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Referat: 
Die kardiale Magnetresonanztomographie (MRT) ermöglicht nach einem akuten 
Myokardinfarkt (AMI) die Visualisierung und Quantifizierung der Myokardschädigung anhand 
verschiedener Parameter wie Ejektionsfraktion (EF), Infarktgröße, Mikrovaskuläre 
Obstruktion (MO) und „Myocardial Salvage Index“ (MSI). Anhand dieser MRT-Marker kann 
das Risiko für kardiovaskuläre Komplikationen eingeschätzt werden, was für die 
Weiterversorgung des Patienten sowie für die kardiologische Forschung von großem 
Interesse ist. 
In dieser Arbeit wurde die prognostische Relevanz der MRT-Parameter erstmals in einer 
großen, multizentrischen Studie untersucht. Zudem sollte unter den vier genannten MRT-
Markern derjenige mit der größten prognostischen Aussagekraft ermittelt werden. Dazu 
wurden 795 Patienten aus der AIDA STEMI Studie einer MRT unterzogen und dann zwölf 
Monate lang im Hinblick auf den kombinierten Endpunkt „Major Adverse Cardiac Events“ 
(MACE; bestehend aus Tod, Reinfarkt und Klinikaufnahme wegen Herzinsuffizienz) 
nachbeobachtet. 
Die Ergebnisse belegen, dass die genannten MRT-Parameter prognostisch relevant sind und 
insbesondere die MO und die Infarktgröße einen Einfluss auf die Prognose ausüben, welcher 
über den Wert etablierter klinischer Risikomarker hinausgeht. Herausragende Bedeutung 
kommt dabei der MO zu, welche nach multivariater Analyse der potenteste MRT-Prädiktor 
für kardiovaskuläre Ereignisse ist. 
Somit sollten die MRT-Parameter in kommenden kardiologischen Studien als 
Surrogatmarker für klinische Endpunkte berücksichtigt werden. Zudem könnten sie für den 
klinischen Alltag die Möglichkeit bieten, die Patientenversorgung enger an die individuelle 





AAR = Area at Risk 
AMI = Akuter Myokardinfarkt 
AUC = Area under the Curve 
CK = Creatinkinase 
CTFC = corrected TIMI framecount 
EF = Ejektionsfraktion 
EDV(I) = enddiastolisches Volumen (enddiastolischer Volumenindex) 
ESV(I) = endsystolisches Volumen (endsystolischer Volumenindex) 
Gd = Gadolinium 
KHK = Koronare Herzkrankheit  
KM = Kontrastmittel 
LAD = left anterior descending, Ramus interventricularis anterior 
LCX = left circumflex, Ramus circumflexus der linken Koronararterie 
LE = Late Enhancement 
LV = linker Ventrikel, linksventrikulär 
LVEF = linksventrikuläre Ejektionsfraktion 
MACE = Major Adverse Cardiac Events 
MBG = Myocardial Blush Grade 
MI = Myokardinfarkt 
MO= Mikrovaskuläre Obstruktion 
MRT = Magnetresonanztomographie, Magnetresonanztomogramm 
MSI = Myocardial Salvage Index 




PTCA = Perkutane transluminale koronare Angioplastie 
RCA = Right coronary artery 
ROC = Receiver operating characteristic 
SD = Standardabweichung 
SPECT = Single-Photon Emission Computed Tomography 
STEMI = ST-Hebungsinfarkt 
STIR = Short Tau Inversion Recovery 





















Die koronare Herzerkrankung (KHK) und der akute Myokardinfarkt (AMI) sind in Deutschland 
immer noch Spitzenreiter in der Todesursachenstatistik (Statistisches Bundesamt, 2012) und 
zusammen mit ihren Folgen eine enorme gesundheitliche und ökonomische Belastung 
(Taylor et al. 2007). Trotz wissenschaftlicher Fortschritte ist die klinische Prognose 
betroffener Patienten weiterhin ernst. Gerade die Identifizierung von Risikopatienten für ein 
Folgeereignis nach stattgehabtem Myokardinfarkt, wie etwa plötzlichen Herztod oder 
Reinfarkt, bleibt schwierig. Die Notwendigkeit einer optimierten Risikostratifizierung ist daher 
ein weiterhin bestehendes klinisches kardiologisches Problem (Solomon et al. 2005, Buxton 
2005). 
Standardtherapie beim akuten ST-Hebungsinfarkt (STEMI) ist die schnellstmögliche 
Rekanalisierung des Infarktgefäßes mittels perkutaner transluminaler koronarer Angioplastie 
(PTCA) und Stent. Primäres Ziel ist es, durch eine schnelle, komplette Reperfusion die 
Infarktgröße zu minimieren und möglichst viel ischämisch bedrohtes Myokard zu retten. 
Mit der kardialen Magnetresonanztomographie (MRT) steht mittlerweile ein nicht-invasives 
Mittel zur umfassenden Funktions-, Perfusions- und Gewebscharakterisierung nach 
Myokardinfarkt zur Verfügung. Eine genaue strukturelle Einschätzung des Myokardschadens 
mittels MRT könnte wertvolle Informationen für die Einschätzung des Folgerisikos des 
Infarktpatienten liefern. Konkret stehen dem Untersucher mit der kardialen MRT mehrere 
Messparameter zur Verfügung: Die Bestimmung der Ejektionsfraktion (EF), die direkte 
Messung der Infarktgröße, die Ausmessung der mikrovaskulären Obstruktion (MO) und die 
Evaluation des sogenannten „Myocardial Salvage“, also des Ausmaßes des durch 
Intervention geretteten Risikomyokards. Zusätzlich könnten neuere Parameter wie die 
Hämorrhagie oder die Periinfarktzone in Zukunft eine Rolle spielen. 
In den vergangenen Jahren wurden zahlreiche kleinere Studien durchgeführt, die sich mit 
der prognostischen Aussagekraft dieser MRT-Parameter beschäftigten. Für einzelne 
Parameter wie Infarktgröße, MO oder das „Myocardial Salvage“ wurden dabei gute 
Korrelationen mit der klinischen Prognose der Patienten gefunden. Allerdings sind diese 
Studien zumeist durch die geringe Patientenzahl und durch die Beschränkung auf lediglich 
ein Zentrum bzw. eine Klinik limitiert. Es sind aber größere, multizentrische Studien nötig, um 
die prognostische Wertigkeit der genannten Parameter bei Patienten mit Myokardinfarkt 
genauer zu untersuchen. 
Ziel dieser Arbeit ist es, die prognostische Relevanz der MRT-Marker in einer großen 
multizentrischen Studie zu evaluieren und die Frage zu klären, welcher der bislang 





3.1 Grundlagen und Pathologie des Myokardinfarkts 
Der AMI ist definiert als nachweisbare Myokardnekrose im klinischen Zusammenhang einer 
akuten Ischämie des Herzens (Thygesen et al. 2012). Unter diesen Umständen können die 
Kriterien aus Tab. 1 zur Diagnosestellung herangezogen werden. 
Tab. 1 Kriterien für den akuten Myokardinfarkt (verkürzt nach Thygesen et al. 2012) 
 Anstieg kardialer Biomarker (bevorzugt Troponin) mit mindestens einem Wert über der 99. Perzentile 
des Referenzlimits und mindestens einem der folgenden Kriterien: 
o Ischämiesymptomatik (retrosternale Schmerzen mit/ohne Ausstrahlung, Luftnot, Übelkeit, 
Kaltschweißigkeit, Angstzustände) 
o Neu aufgetretene ST-Strecken-Veränderungen im EKG oder ein neu aufgetretener 
Linksschenkelblock (bzw. ein jeweils vermutetes Neu-Auftreten) 
o Entwicklung pathologischer Q-Zacken im EKG 
o Nachweis eines Verlust vitalen Myokards oder von regionalen Wandbewegungsstörungen in 
der Bildgebung 
o Nachweis eines koronaren Thrombus in der Koronarangiographie oder Autopsie 
 Plötzlicher Herztod mit infarktverdächtiger Symptomatik und entsprechenden EKG-Veränderungen, 
jedoch bevor kardiale Biomarker abgenommen werden konnten bzw. erhöht gewesen sein konnten 
 
Pathophysiologisch entsteht der AMI in den meisten Fällen durch die akute Ruptur eines 
arteriosklerotischen Plaques in einer oder mehreren Koronararterien mit komplettem 
Verschluss der Koronararterie oder mit konsekutiver Verschleppung kleiner 
Thrombusbestandteile in die nachfolgenden Gefäßäste (MI Typ 1, siehe Tab. 2). Die 
myokardiale Blutversorgung wird somit unterbrochen oder eingeschränkt und das 
nachgeschaltete Myokardgewebe kann nicht mehr ausreichend mit Sauerstoff und 
Stoffwechselmetaboliten versorgt werden. Nach etwa 20 Minuten beginnt die Nekrotisierung 
des unterversorgten, ischämischen Myokards (Thygesen et al. 2012).  
Die zugrunde liegende Arteriosklerose ist einerseits eine allgemeine Alterungserscheinung 
des menschlichen Körpers, wird in ihrer Ausprägung jedoch stark durch altersunabhängige 
Risikofaktoren wie Nikotinkonsum, Diabetes mellitus, Bluthochdruck, Störungen des 
Fettstoffwechsel, Fehlernährung, Übergewicht, Bewegungsmangel und familiäre Belastung 
beeinflusst. Auf dieser Grundlage (Prädisposition) führen dann oftmals plötzliche 
Belastungen oder Stresssituationen zur akuten Plaqueruptur mit nachfolgendem 
Infarktablauf. Wilbert-Lampen et al. (2008) konnten beispielsweise eindrucksvoll zeigen, 
dass während der Fußball-Weltmeisterschaft 2006 das Infarktrisiko für Männer mit bekannter 
koronarer Herzkrankheit signifikant höher war als zu anderen Zeiten. 
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Andere mögliche Infarkt-Entstehungsmechanismen werden von der aktuellen „Task Force for 
the Universal Definition of Myocardial Infarction“ (Thygesen et al. 2012) unter den 
Myokardinfarkt-Typen 2 bis 5 zusammengefasst (Tabelle 2). 
Tab. 2 Klassifikation der Infarkttypen (adaptiert nach Thygesen et al. 2012) 
Typ 1: Spontaner Myokardinfarkt 
verursacht durch atherosklerotische Plaqueruptur, Ulzeration, Fissur, Erosion oder Dissektion in der 
Koronararterie mit/ohne zugrunde liegender KHK 
Typ 2: Myokardinfarkt durch ischämische Dysbalancen 
z.B. durch endotheliale Dysfunktion, koronare Spasmen, koronare Embolien, Tachy-/Bradyarrhythmien, Anämie, 
Hypotension u.a. 
Typ 3: Myokardinfarkt mit Todesfolge ohne verfügbare Biomarker 
typische Infarktkonstellation (siehe Tab.1),  jedoch konnten vor Eintritt des Todes keine Biomarker mehr 
bestimmt werden oder Biomarker konnten noch nicht ansteigen 
Typ 4a: Myokardinfarkt im Zusammenhang mit ärztlicher Koronarintervention 
Typ 4b: Myokardinfarkt im Zusammenhang mit einer Stentthrombose 
Typ 5: Myokardinfarkt im Zusammenhang mit einer Bypass-Operation 
 
Allen MI-Typen ist der pathophysiologische Ablauf einer Ischämie gemein, welcher sich 
heutzutage mithilfe der MRT anschaulich visualisieren lässt. Eine Nekrose findet sich erst ab 
einem Zeitpunkt von etwa 15-20 Minuten nach Verschluss des Gefäßes. Sie beginnt stets 
subendokardial und breitet sich dann je nach Ischämiedauer und individuellem 
Sauerstoffbedarf wie eine „Wellenfront“ (Reimer et al. 1977) in Richtung Epikard aus, bis 
schließlich nach zwei bis vier Stunden die gesamte Herzwand „transmural“ nekrotisiert ist 
(Thygesen et al. 2012, Mahrholdt et al. 2005). 
Klinisch wichtig ist dabei die anhand von unmittelbaren ST-Streckenveränderungen im EKG 
vorgenommene Einteilung in ST-Hebungsinfarkt (STEMI) und Nicht-ST-Hebungsinfarkt 
(NSTEMI). ST-Hebungen in Zusammenhang mit akuten Brustschmerzen treten bei etwa 
jedem dritten Herzinfarkt auf und haben wichtige therapeutische Konsequenzen. Patienten 
mit STEMI (mit ST-Hebungen von ≥0,25 mV bei Männern unter 40, ≥0,2 mV bei Männern 
über 40 sowie ≥0,15 mV bei Frauen in den Ableitungen V2 und V3, oder von ≥0,1 mV in zwei 
anderen benachbarten Ableitungen, oder einem neuen Linksschenkelblock) bedürfen einer 
schnellstmöglichen mechanischen oder pharmakologischen Reperfusion. Die Einleitung 




Beim NSTEMI hingegen, der im EKG keine ST-Hebungen zeigt, wird die definitive Diagnose 
erst im Verlauf anhand von Laborparametern, Herz-Ultraschall und eventuell auch 
aufwändigerer Bildgebung (z.B. Herz-MRT) von der instabilen Angina Pectoris oder anderen 
Differentialdiagnosen des akuten Koronarsyndroms (z.B. Lungenembolie, Aortendissektion, 
Refluxoesophagitis, Interkostalneuralgie) abgegrenzt. 
Gemäß den aktuellen Leitlinien der „European Society of Cardiology“ (Steg, James et al. 
2012) soll zur Reperfusion eine perkutane Katheterintervention (Primär-PCI) bevorzugt 
werden, sofern diese innerhalb von weniger als zwei Stunden nach erstem medizinischen 
Kontakt des Patienten möglich ist. Ist dies nicht der Fall, sollte eine prä- oder intrahospitale 
Lyse durchgeführt werden, welche im Verlauf von 24 Stunden durch eine obligate 
Herzkatheteruntersuchung zu ergänzen ist. Bei Patienten im kardiogenen Schock oder mit 
Kontraindikationen für eine Lysetherapie (z.B. Schlaganfallanamnese, akute Blutungen, 
kürzlich durchgeführte Operationen) sollte unabhängig vom Zeitfenster direkt eine 
Koronarangiographie (ggf. mit Katheterintervention) stattfinden. 
Gemäß des Leitsatzes „Zeit ist Myokard“ spielt ungeachtet des Reperfusionsverfahrens die 
schnelle Reperfusion für die klinische Prognose eine essentielle Rolle. 
 
3.2 Epidemiologie 
Weltweit sterben jedes Jahr über 7 Millionen Menschen an den Folgen einer koronaren 
Herzkrankheit (KHK), was 12,8% Prozent aller Todesfälle ausmacht und damit die häufigste 
Todesursache ist (Steg, James et al. 2012). In Europa sterben statistisch gesehen jede 
siebte Frau und jeder sechste Mann an einem Herzinfarkt (Steg, James et al. 2012). In 
Deutschland verstarben im Jahre 2011 rund 72.000 Menschen an den Folgen einer KHK 
(8,3%) und rund 52.000 Menschen an einem akuten Herzinfarkt (6,1%), welche damit auch 
hierzulande die häufigsten Todesursachen waren (Statistisches Bundesamt, 2012). 
Sowohl die Inzidenz als auch die absolute Zahl der Todesfälle sind in Deutschland seit 
Jahren rückläufig (Statistisches Bundesamt, 2012). Aus der Modellregion Augsburg liegen 
detaillierte Zahlen vor, welche einen Rückgang von Morbidität, Mortalität und auch der 
Letalität im Zeitraum zwischen 1985/87 und 2009/11 zeigen (Gesundheitsberichterstattung 
des Bundes, 2013). 
Auch in den USA konnte dieser Trend in einer Studie gezeigt werden mit einer 
Gesamtabnahme der Herzinfarkt-Inzidenz um 24% zwischen 2000 und 2008, welche vor 
allem auf einer Abnahme der Inzidenz an STEMI beruht (Yeh et al. 2010). Als Ursachen 
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hierfür sind Maßnahmen der Primärprävention wie Rauchverbote und eine bessere 
Einstellung von Blutdruck- und Blutfettwerten zu diskutieren.  
In Bezug auf die Sterblichkeit finden sich ebenfalls rückläufige Zahlen: Die Mortalität von 
STEMI-Patienten noch im Krankenhaus liegt in verschiedenen Ländern zwischen 6% und 
14% (Steg, James et al. 2012). Aus mehreren Studien wurden in den vergangenen Jahren 
sinkende Zahlen für die akute und langfristige Mortalität berichtet (White et al. 2008, Go et al. 
2013), welche mit der Entwicklung moderner Therapiestrategien einhergehen (Steg, James 
et al. 2012). Für STEMI und NSTEMI ist die 5-Jahres-Mortalität mit 19% bzw. 22% etwa 
gleich hoch (Fox et al. 2010). 
Ungeachtet der Trends ist die Langzeit-Mortalität nach STEMI mit etwa 12% in den sechs 
Monaten nach Infarkt noch immer beträchtlich (Fox et al. 2006) und für Risikopatienten wohl 
deutlich höher (Fox et al. 2010). Das höchste Risiko für einen plötzlichen Herztod besteht 
dabei in den ersten 30 Tagen nach Infarkt, die Rate beträgt (für STEMI und NSTEMI) in 
diesem Zeitraum etwa 1,4% pro Monat und sinkt dann kontinuierlich auf 0,14% pro Monat 
nach zwei Jahren (Solomon et al. 2005). Weitere Anstrengungen zur Verbesserung der 
Therapie und zur besseren Identifizierung von Risiko-Patienten sind also erforderlich (Fox et 
al. 2010 u.a.).  
 
3.3 Die Problematik der Surrogatparameter als Endpunkte in Reperfusionsstudien 
Eine der Hauptschwierigkeiten bei der Durchführung von Reperfusionsstudien zur Evaluation 
neuer Therapiestrategien ist die Wahl geeigneter Studienendpunkte: Die Frage, anhand 
welcher messbaren Kriterien man den Erfolg oder Misserfolg der jeweils untersuchten 
Maßnahme bewerten kann. 
Die Mortalität der Infarktpatienten bietet sich als klinischer Endpunkt an, da das Überleben 
des Patienten das Hauptziel jeder kardiologischen Therapie beim AMI ist. Tod ist somit der 
„stringenteste“ aller möglichen Endpunkte. Allerdings hat die Anwendung der Sterblichkeit 
als klinischer Studienendpunkt auch Nachteile, welche ihre Einsatzfähigkeit in Bezug auf 
randomisierte Studien einschränken. So stellt es ein großes Problem dar, dass die alleinige 
Verwendung der Mortalität als Parameter den Einsatz sehr großer Patientenzahlen erfordert. 
Dies bedeutet wiederum einen erheblichen Aufwand an finanziellen und zeitlichen 
Ressourcen. Ein weiterer Nachteil ist, dass die Mortalität vielen Einflüssen unterliegt. Andere 
gesundheitliche Faktoren, etwa Tumorerkrankungen, stehen mit der Untersuchung vielleicht 
in keinem kausalen Zusammenhang, schlagen sich aber in der Mortalität der Patienten 
nieder und verfälschen so das Ergebnis. Dies ist ebenso zu berücksichtigen wie die 
11 
 
Tatsache, dass Patienten allein aufgrund ihres Alters aus Studien ausscheiden können. Des 
Weiteren benötigt die Erfassung der Mortalität einen langen Nachbeobachtungszeitraum 
(Burzykowski 2005).  
Ein Ziel klinischer Forschung ist daher, andere sogenannte „Surrogatparameter“ zu finden, 
die anstelle „harter“ Endpunkte wie Mortalität in klinischen Untersuchungen eingesetzt 
werden können. Als Surrogatparameter bezeichnet man Marker, die in direktem, statistisch 
signifikantem Zusammenhang mit einem übergeordneten Endpunkt, zum Beispiel der 
Mortalität, stehen und stellvertretend für diesen übergeordneten Endpunkt gemessen werden 
können (Prentice 1989). Surrogatendpunkte sind immer dann hilfreich, wenn sie bequemer 
und häufiger gemessen werden können als die wahren, übergeordneten Endpunkte (Buyse 
et al. 2000).  
Jeder Surrogatmarker muss dazu erstens biologisch plausibel sein und zweitens in mehreren 
klinischen Studien validiert werden (Buyse et al. 2000). Dem Vorschlag von Prentice (1989), 
Surrogatendpunkte in binärer Herangehensweise als entweder „valide“ oder „nicht valide“ zu 
bewerten, folgte eine Weiterentwicklung durch Buyse et al. (2000), die eine zweiteilige 
Herangehensweise an die Validierung von Surrogatparametern empfahlen: In einem ersten 
Schritt solle dabei herausgefunden werden, ob ein Surrogatmarker überhaupt mit dem 
wahren Endpunkt korreliert. Im zweiten Schritt müsse dann zudem statistisch abgeschätzt 
werden, welchen Anteil der Surrogatmarker am gemessenen Effekt auf den wahren 
Endpunkt hat. Diese Herangehensweise sage am Ende am meisten über den wahren Wert 
eines Markers aus, da es wohl biologisch unmöglich sei, dass ein Surrogatparameter jemals 
den gesamten Effekt einer Behandlung auf einen wahren Endpunkt zu erfassen vermag 
(Buyse et al. 2000).  
Je höher die Aussagekraft eines solchen Surrogatmarkers ist, desto geringer ist die für eine 
klinische Untersuchung statistisch benötigte Patientenzahl (Burzykowski 2005). Bezogen auf 
den vorliegenden Fall einer Reperfusionsstudie nach AMI ist es also wichtig, dass ein 
prognostischer Surrogatmarker gut mit der Mortalität und anderen kardiovaskulären 
Komplikationen wie Reinfarkt oder Herzinsuffizienz korreliert.  
Somit sind Surrogatparameter eine „Abkürzung“ auf dem Weg zum klinischen Endpunkt 
Mortalität und stellen eine Möglichkeit dar, den übergeordneten Endpunkt zu erfassen, ohne 
ihn selbst verwenden zu müssen. Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, den prognostischen 
Wert der in Vorstudien etablierten Kardio-MRT-Surrogatmarker zu bestimmen und mit der 
tatsächlichen klinischen Prognose, also dem Auftreten sogenannter „Major Adverse Cardiac 
Events“ (MACE) wie Reinfarkt, Hospitalisation aufgrund von kongestiver Herzinsuffizienz 
oder dem Tod des Patienten zu vergleichen.  
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3.4 Bekannte und etablierte Prognosemarker für den AMI 
In der folgenden Übersicht werden bislang bekannte, klinisch etablierte Prognoseindikatoren 
und ihre Anwendungsmöglichkeiten als Endpunkte in klinischen Studien vorgestellt. 
3.4.1 Die Killip-Klassifikation und andere klinische Parameter 
Eine wichtige und einfache Methode zur Risikostratifizierung nach AMI ist die auf klinischen 
Symptomen aufbauende Killip-Klassifikation. Sie wurde 1967 aus einer retrospektiven 
Auswertung der Daten von 250 STEMI-Patienten entwickelt (Killip et al. 1967) und ist eine 
der am längsten bekannten klinischen Klassifikationen zur Risikoabschätzung nach AMI. Ihr 
zufolge werden Patienten in vier Klassen eingeteilt, wobei Personen mit einer niedrigen 
Killip-Klasse ein geringeres Risiko haben, in den nächsten 30 Tagen zu versterben: 
Tab. 3 Die Killip-Klassifikation von 1967 
Klasse Charakteristika 30-Tage-Mortalitätsrate in % 
I Keine Zeichen der Herzinsuffizienz 6 
II 
Feinblasige Rasselgeräusche über der Lunge, 3. Herzton oder Zeichen der 
Jugularvenenstauung 
17 
III Klinisches Bild eines Lungenödems 38 
IV Kardiogener Schock 81 
 
Trotz der mittlerweile deutlich verbesserten Therapie des AMI und des allgemein 
beobachteten Rückgangs der Mortalität infolge eines AMI erwies sich die Killip-Klassifikation 
auch in der Herzkatheter-Ära (DeGeare et al. 2001, Antoni et al. 2012) als robustes Mittel zur 
Einschätzung der Prognose nach Infarkt, bei STEMI wie auch bei NSTEMI (Khot et al. 2003). 
Wie die Killip-Klassifikation zeigt, lassen sich allein anhand relativ einfacher klinischer 
Parameter und anamnestischer Informationen aus der kardialen Vorgeschichte Aussagen 
über das Risiko eines Patienten treffen. DeBusk et al. (1983) nahmen auf diese Weise eine 
schrittweise Risiko-Stratifizierung an 702 Infarktpatienten vor und identifizierten 72% der 
Patienten mit schweren kardiovaskulären Komplikationen innerhalb einer sechsmonatigen 
Nachbeobachtungszeit. Schon die Erhebung der persönlichen koronaren Vorgeschichte 
(vorangegangene Infarkte oder schwere Angina pectoris-Anfälle) identifizierte Patienten mit 
einer erhöhten 6-Monats-Komplikations-/Todes-Rate. 
Weibliches Geschlecht wurde in mehreren Studien als eigenständiger Risikofaktor für 
erhöhte Mortalität nach Infarkt noch im Krankenhaus gefunden, unter anderem von Lerner et 
al. (1986) und von Rouleau et al. (1996). Von letzterem wurden bezüglich der Mortalität nach 
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Klinikentlassung allerdings keine Unterschiede zwischen den Geschlechtern gefunden. Auch 
neuere Untersuchungen ergaben keine signifikanten Unterschiede zwischen den 
Geschlechtern in Bezug auf die Wirksamkeit einer primären Katheterintervention nach Infarkt 
und griffen dabei auch auf MRT-Ergebnisse zurück (Eitel et al. 2012). Insofern sind die 
abweichenden und inkonsistenten Ergebnisse früherer Studien vielleicht doch auf 
Unterschiede in der Zusammensetzung der Patientenpopulationen zurückführen. 
Höheres Alter der Patienten wurde früh als Prädiktor für Mortalität sowie für eine erhöhte 
Reinfarktrate erkannt (Hammermeister et al. 1979, Rouleau et al.1996). Dies ist mit 
Sicherheit auch auf ein gehäuftes Auftreten von Nebenerkrankungen und Vorerkrankungen 
des Herzens sowie auf größere Zeitverluste zwischen Symptombeginn und Notruf bzw. 
Arztkonsultation zurückzuführen (Hafiz et al. 2011). Zahlreiche Studien konnten aber 
belegen, dass das Alter nicht nur ein eigenständiger Risikofaktor ist (Granger et al. 2003, 
Newell et al. 2011), sondern auch die Erfolgsrate der primären Katheterintervention 
beeinflusst (Hafiz et al. 2011, Kala et al. 2012). 
Auch genetische Voraussetzungen spielen eine Rolle: In einer AMI-Studie (Bezzina et al. 
2010) konnte kürzlich ein Genlokus für eine erhöhte Arrhythmieanfälligkeit nach Infarkt 
identifiziert werden. Dass der plötzliche Herztod eines Elternteils ein signifikanter Risikofaktor 
für einen eigenen plötzlichen Herztod ist, war derweil schon länger bekannt (Jouven et al. 
1999).  
Ebenso wurden die Anzahl der betroffenen Koronararterien und die Lokalisation der 
Koronarstenose als unabhängige Mortalitätsprädiktoren bei Patienten mit KHK identifiziert 
(Hammermeister et al. 1979, Sanz et al. 1982). Patienten mit Mehrgefäßerkrankungen oder 
anteriorem Infarkt haben beispielsweise eine schlechtere Prognose nach AMI (Lee et al. 
1995, Addala et al. 2004). 
Auch das gleichzeitige Bestehen von weiteren Gefäßerkrankungen (z.B. Karotisstenose, 
Nierenarterienstenose, Bauchaortenaneurysma, peripher-arterielle Verschlusskrankheit) hat 
für Patienten mit Infarkt eine schlechtere Prognose zur Folge, wie Miura et al. (2012) 
nachweisen konnten. Auch in der GRACE-Studie (s.u.) waren periphere Gefäßerkrankungen 
als eigenständiger Risikofaktor detektiert worden (Fox et al. 2006). 
Einen Meilenstein in der Herzinfarktforschung stellte das Erkennen der prognostischen 
Bedeutung des Faktors Zeit in der Infarktversorgung dar: Eine lange Ischämiezeit zwischen 
Symptombeginn und Aufdehnung des verengten Koronargefäßes mittels Ballonkatheter 
(Luca et al. 2003) sowie eine lange „Door-to-balloon time“ zwischen Aufnahme in die Klinik 
und Ballondilatation (McNamara et al. 2006) konnten mit deutlich erhöhter Mortalität 
korreliert werden. Dass allgemein verbesserte „Door-to-balloon“-Zeiten jedoch nicht 
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automatisch mit allgemein reduzierter Mortalität einhergehen, wiesen Menees et al. (2013) 
kürzlich nach. 
Ein hilfreiches Instrument im klinischen Alltag sind die Risiko-Scores, die mehrere klinische 
Parameter miteinander verbinden. Besonders relevant ist der TIMI Risk Score (Antman et al. 
2000), der eine Abschätzung der Mortalität nach akutem Koronarsyndrom ermöglicht: Jede 
einzelne erfüllte Bedingung (siehe Tab. 4) erhält einen Punkt, die Punktwerte werden addiert 
und können einer 14-Tage-Mortalität und -Reinfarktrate zugeordnet werden. Mit 0-1 Punkten 
beträgt das Risiko beispielsweise 4,7 Prozent, 6-7 Punkte bedeuten ein Risiko von über 49,9 
Prozent. 
Tab. 4 Parameter des TIMI Score 
 Alter ≥65 
 Brustschmerz trotz Einnahme von Aspirin in den vergangenen sieben Tagen 
 Mindestens zwei Angina-pectoris-Episoden innerhalb der vergangenen 24 Stunden 
 ST-Streckenveränderungen von mind. 0,5 mm im Aufnahme-EKG 
 Erhöhte kardiale Biomarker 
 Bekannte KHK (Stenose von ≥50%) 
 Mindestens drei Risikofaktoren einer KHK (Hypertonie, Raucheranamnese, Hypercholesterinämie, 
Diabetes mellitus, Familienanamnese von frühzeitiger KHK) 
 
Fox et al. (2006) entwickelten aus einem Datensatz mit rund 44.000 Patienten den GRACE 
Risiko-Score, in welchem acht Parameter bewertet (siehe Tab. 5) und zu einem 
Gesamtpunktwert verrechnet werden: Bei einem Ergebnis unter 108 Punkten ist das Risiko 
des Patienten, im Krankenhaus zu sterben, kleiner als ein Prozent. Ein mittleres Risiko (ein 
bis drei Prozent) ist mit 109 bis 140 Punkten assoziiert. Punkte zwischen 141 und 372 haben 
eine prognostische Sterberate im Krankenhaus von mehr als drei Prozent zur Folge. Der 
GRACE-Score ist allgemein als bester klinischer Risiko-Score angesehen, zumal er im 








Tab. 5 Parameter des GRACE Score 
 Patientenalter 
 Herzfrequenz 
 Systolischer Blutdruck 
 Killip-Klasse 
 Initiales Kreatinin 
 Initial erhöhte kardiale Biomarker 
 Herzstillstand bei Aufnahme 
 ST-Streckenveränderungen im EKG 
 
Addala et al. (2004) entwickelten aus eigenen Daten den PAMI Risk Score, welcher für 
sechs unabhängige Prognosefaktoren (Alter >75 Jahre, Alter 65-75 Jahre, Killip-Klasse ≥II, 
Herzfrequenz >100/Minute, Diabetes als Nebenerkrankung sowie anteriorer Infarkt oder 
Linksschenkelblock) verschiedene Punktwerte vergibt und dabei eine Skala von 1 bis 15 
Punkten liefert. 
In jüngster Zeit konnten diese Daten für das Zeitalter des Herzkatheters noch einmal 
bestätigt werden: Das „MISSION! Leiden Infarkt Register“ konnte ein Alter von über 70 
Jahren, einen vorbestehenden Diabetes, den Ramus interventricularis anterior (left anterior 
descending, LAD) als betroffenes Infarktgefäß, eine Drei-Gefäß-Erkrankung, eine 
Herzfrequenz von über 70 Schlägen pro Minute bei Entlassung sowie einige weitere, invasiv 
oder technisch gemessene Parameter (s.u.) als unabhängige Risikofaktoren für Patienten 
mit akutem STEMI identifizieren und daraus einen Risiko-Score zusammenstellen (Antoni et 
al. 2012). 
D‘Ascenzo et al. (2012) überprüften systematisch alle publizierten Risiko-Scores für das 
akute Koronarsyndrom. Die Autoren identifizierten dabei den TIMI- und den GRACE-Score 
als die am besten evaluierten und prognostisch wertvollsten Risiko-Scores. 
 
3.4.2 Parameter in der Elektrokardiographie (EKG) 
Die Persistenz von EKG-Veränderungen beim STEMI ist ein in vielen Studien angewandter 
Surrogatendpunkt für eine schlechte Prognose nach AMI. Schröder et al. (1995) zeigten an 
einem großen Patientenkollektiv die Bedeutung der Unterscheidung einer kompletten 
(≥70%), nur partiellen (30-70%) oder nicht sichtbaren ST-Strecken-Normalisierung (<30%) 
nach Thrombolyse für die Prognose der Patienten auf. Die Persistenz von ST-
Streckenveränderungen zeigte sich als starker Vorhersageparameter einer erheblich 
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erhöhten 35-Tage-Mortalität (17,5% versus 2,5% in der Patientengruppe mit kompletter ST-
Rückbildung).  
Schon zu Zeiten der Lysetherapie war das EKG ein beliebtes und gut validiertes Mittel um 1) 
den Erfolg einer epikardialen Reperfusion zu evaluieren und ggf. einen Patienten doch noch 
einer PTCA zu unterziehen, 2) die Reperfusion auch auf mikrovaskulärer Ebene zu 
bewerten, 3) die Prognose nach einer fibrinolytischen Therapie abzuschätzen und 4) 
verschiedene Reperfusions-Schemata zu vergleichen (de Lemos et al. 2001). 
Buller et al. (2008) verglichen sechs verschiedene Methoden der Auswertung von 
persistierenden EKG-Veränderungen 30 Minuten nach PTCA und fanden in allen eine gute 
Korrelation mit der Patientenprognose nach 90 Tagen (Tod oder MACE). Die alleinige 
Berücksichtigung der Ableitung mit dem größten Ausmaß der ST-Strecken-Veränderung 
erwies sich dabei als prognostisch gleichwertig mit komplizierteren Methoden, bei denen 
mehrere Ableitungen miteinander verrechnet wurden. Insbesondere konnte hier auch 
nachgewiesen werden, dass die EKG-Veränderungen selbst dann gut zwischen niedrigem 
und hohem Risiko diskriminieren können, wenn die Analyse nur auf die Untergruppe der 
Patienten mit angiographisch erfolgreicher PTCA angewandt wird. Innerhalb dieser Gruppe 
(mit per se guter Prognose) kann das EKG also noch einmal Patienten mit besonderem 
Risiko identifizieren, die trotz erfolgreicher Reperfusion ein höheres Risiko für Tod oder 
MACE innerhalb von 90 Tagen haben. 
Weitere (teils umstrittene) EKG-Marker für eine schlechtere Patientenprognose und 
insbesondere für ein Arrhythmierisiko sind das Auftreten von >10 ventrikulären Extrasystolen 
pro Stunde im Langzeit-EKG (Hammermüller et al. 1979, Moss 1983), ein 
Linksschenkelblock (Addala et al. 2004), eine Herzfrequenzvariabilität als Ausdruck einer 
Imbalance der autonomen Innervation (Camm et al. 2004), T-Wellen-Veränderungen (Ikeda 
et al. 2006, Karbasi-Afshar et al. 2013) und gespaltene QRS-Komplexe (Lorgis et al. 2013). 
Mit dem Ziel, die klinische Indikationsstellung über eine präventive ICD-Versorgung nach 
Infarkt verbessern zu können, wurden viele dieser elektrophysiologischen Parameter in 
Studien ausführlich getestet. Auch die direkte Induzierbarkeit von Arrhythmien in der 
invasiven elektrophysiologischen Untersuchung ist in diesem Kontext ein 
Prognoseparameter (Buxton et al. 2000). Letztlich konnte aber keiner dieser Marker eine 
überzeugende prognostische Aussagekraft über die der EF hinaus liefern. Aus diesen und 
anderen Gründen (u.a. schlechte positive oder negative Vorhersagewerte) bleibt die 





3.4.3 Ejektionsfraktion (EF) und andere Parameter in der Echokardiographie 
Die Ejektionsfraktion (EF) ist einer der robustesten klinischen Indikatoren für die Prognose 
nach AMI und dient dabei auch ganz konkreten Therapieentscheidungen, beispielsweise in 
Bezug auf die Implantation eines Cardioverter-Defibrillators (ICD). Die EF kann in der 
Echokardiographie, aber auch in der Ventrikulographie, SPECT oder MRT bestimmt werden. 
Die Ultraschalluntersuchung des Herzens ist dabei die schnellste und einfachste Methode. In 
einer frühen multizentrischen Untersuchung an 866 Postinfarktpatienten erwies sich eine 
linksventrikuläre EF von weniger als 40% als unabhängiger Prädiktor für erhöhte Mortalität: 
bei einer EF <20% lag die Mortalität bei etwa 50%, eine EF >40% war derweil mit einer 1-
Jahres-Mortalität von <4% assoziiert (Moss 1983). In der kanadischen CAMI-Studie 
(Rouleau et al. 1996) betrug das Odds Ratio 9.48 für die 1-Jahres-Mortalität nach Infarkt für 
Patienten mit EF <30% im Vergleich zu Patienten mit EF >50%. Bei einer EF von 30-40% 
war das OR 2.94, während das Risiko bei einer EF von 40-50% nicht signifikant erhöht war.  
Bei einer EF von etwa 40% scheint also eine „grobe Schwelle“ für ein erhöhtes Post-Infarkt-
Risiko zu bestehen (Dagres und Hindricks 2013). 
In weiteren großen Studien unter Verwendung verschiedener Modalitäten erwies sich die EF 
als starker Prognoseparameter (Hammermeister et al. 1979, Burns et al. 2002, Solomon et 
al. 2005, Antoni et al. 2012). Dennoch hat die EF gewisse Limitationen, insbesondere in der 
akuten Infarkt-Phase und den darauffolgenden Tagen. Mehrere Faktoren können dann zu 
einer falschen Einschätzung der EF führen: 1) Signifikantes „Myocardial Stunning“, also eine 
vorübergehende Einschränkung der Pumpfunktion, kommt in vielen Fällen in der 
Postinfarktphase vor, ist aber durch eine langsame Erholung innerhalb einiger Tage oder 
Wochen mit erheblicher Wiederzunahme der EF gekennzeichnet (Braunwald et al. 1982). 
Die EF wird dann vorübergehend unterschätzt. 2) Nichtinfarzierte Myokardareale sind 
kurzzeitig zur Hyperkinesie als Kompensation fähig (Grines et al. 1989). In diesem Falle wird 
die EF überschätzt. 3) Die EF hängt direkt nach dem Infarkt essentiell von der kurzfristigen 
Kreislaufsituation, insbesondere der Nachlast, ab (Kass et al. 1987). Zudem zeigte die EF in 
zahlreichen Studien nur eine mäßige Sensitivität und einen schwachen positiven 
Vorhersagewert (Dagres und Hindricks 2013). Aus diesen Gründen spielt die EF mittlerweile 
als Surrogatendpunkt in klinischen Infarktstudien nur noch eine untergeordnete Rolle (Califf 
et al. 1990). Dennoch ist sie heute mangels besserer Alternativen einer der 
ausschlaggebenden Parameter für viele klinische Entscheidungen, z.B. als Indikator für den 
Einsatz eines ICD (vgl. Diskussion Abschnitt 6.6.3). 
Ein weiterer Parameter, der mittels Echokardiographie abgeschätzt, besser jedoch in 
anderen Modalitäten (insbesondere MRT) gemessen werden kann, ist der endsystolische 
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Volumenindex (ESVI), der sich aus der Division des endsystolischen LV-Volumens durch die 
Körperoberfläche des Patienten berechnet. Der ESVI zeigte in mehreren Studien eine gute 
Korrelation mit der Patientenprognose. Eine Veränderung des ESVI über einen bestimmten 
Zeitraum (in vielen Studien: ≥20% in 4 Monaten) dient dabei oft auch als Marker für ein 
„Remodelling“ des Ventrikels nach AMI. Bezüglich der Frage, ob EF oder ESVI größere 
prognostische Wertigkeit hat, gibt es jedoch widersprüchliche Ergebnisse (White et al. 1987, 
Burns et al. 2002).  
Weitere Parameter in der Echokardiographie mit prognostischer Implikation bei KHK sind die 
systolische Wandverdickung (Senior et al. 1998) oder der Nachweis regionaler 
Wandbewegungsstörungen (Mahenthiran et al. 2006).  
Echokardiographie-Parameter sind relativ schnell und vergleichsweise kostengünstig zu 
erheben, was sie für die klinische Routine interessant macht. Die erhebliche Subjektivität und 
schlechte Reproduzierbarkeit der Befunde sowie die Fehleranfälligkeit der zugrunde 
liegenden geometrischen Modelle begrenzen allerdings die Aussagekraft. Dies sind die 
Gründe dafür, dass die Echokardiographie in klinischen Studien mittlerweile recht selten 
angewandt wird. 
 
3.4.4 Kardiale Biomarker 
Mit Labormarkern wie der Creatinkinase (CK) oder dem Troponin kann man indirekt die 
Infarktgröße eines Patienten abschätzen. In verschiedenen Studien konnte gezeigt werden, 
dass diese kardialen Biomarker nicht nur für die Akutdiagnostik, sondern auch für die 
Risikostratifizierung nach stattgehabtem Infarkt von großem Wert sein können. 
Das kardiale Troponin ist der derzeit am besten validierte Biomarker (Jaffe et al. 2006, 
Gerber et al. 2012, Kossaify et al. 2013). Troponin korreliert mit der Mortalität bei Patienten 
mit akutem Koronarsyndrom (Antman et al. 1996, Antoni et al. 2012), aber auch bei 
gesichertem AMI. Hierbei korreliert der Troponinwert mit der Häufigkeit kardialer 
Komplikationen, dem TIMI-Fluss oder der EF dieser Patienten (Stubbs et al. 1996, Matetzky 
et al. 2000, Giannitsis et al. 2001, Panteghini et al. 2002, Jaffe et al. 2006, Hallén et al. 
2010). Mehrere Studien zeigten zudem eine Korrelation zwischen dem Ausmaß der Troponin 
T/I-Erhöhung im Serum und der Infarktgröße, letztere gemessen mittels SPECT (Licka et al. 
2002, Panteghini et al. 2002, Chia et al. 2008) und in der kardialen MRT (Selvanayagam et 
al. 2005, Younger et al. 2007, Hallén et al. 2009, Di Chiara et al. 2010). 
Eine indirekte Infarktgrößenabschätzung mittels Enzymbestimmung gelingt anhand der 
sogenannten „Area under the curve“ oder anhand einer seriellen Blutentnahme zur 
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Spitzenspiegelbestimmung (Gibbons et al. 2004). Bei Einzelmessungen ist der optimale 
Zeitpunkt der Laborwerterhebung zur Infarktgrößenabschätzung unklar. Einige aktuelle 
Studien empfehlen eine frühe Messung 24 oder 48 Stunden nach dem Infarktereignis (Hallén 
et al. 2009, Gerber et al. 2012). Chia et al. (2008) verglichen Einzelmessungen bis zu 72 
Stunden nach Infarkt, Spitzenspiegel- und Area-under-the-curve-Methoden und fanden für 
die einzelne Troponinmessung nach 72 Stunden die beste Korrelation mit Infarktgröße, 
LVEF und klinischen Endpunkten. Giannitsis et al. (2008) fanden den optimalen 
Messzeitpunkt am vierten Tag nach der PTCA. 
Auch die CK und das herzspezifische Isoenzym CK-MB korrelieren mit Infarktgröße, LVEF 
und der klinischen Prognose (Rogers et al. 1977, Younger et al. 2007, Chia et al. 2008), sind 
aber vom Troponin aufgrund dessen günstigerer Kinetik, besseren Sensitivität und Spezifität 
(Hamm et al. 1992, Adams et al. 1993) und der besseren Korrelation mit der Infarktgröße (Di 
Chiara et al. 2010) in Sachen Diagnostik wie auch in der Risiko-Stratifizierung abgelöst 
worden (Jaffe et al. 2006). 
Ebenso ist für das Myoglobin eine Korrelation mit der Infarktgröße beschrieben. Sein frühes 
Auftreten sowie die lang andauernde Messbarkeit im Serum bis zu zwei Wochen nach Infarkt 
waren initial große Vorteile gegenüber der CK (Adams et al. 1993), wurden mittlerweile aber 
ebenfalls vom Troponin aufgewogen (Jaffe et al. 2006).  
In den vergangenen Jahren wurden eine Vielzahl neuer potentieller Prognosemarker 
vorgestellt: Hier sind beispielsweise eine Erhöhung des C-reaktiven Proteins (CRP) (Schaan 
et al. 2009), ein erhöhtes Procalcitonin (Ataoglu et al. 2010), das C-terminale pro-
Vasopressin (Copeptin) (Haehling et al. 2012), das Osteoprotegerin (Pedersen et al. 2012, 
Thadani et al. 2012) oder der Growth-differentiation factor 15 (GDF-15) (Eitel, Blase et al. 
2011) als starke Prädiktoren für Mortalität und MACE in klinischen Studien zu nennen. 
Nachteil dieser Labormarker ist allerdings, dass sie alle einer individuellen Kinetik 
unterliegen, wobei der optimale Messzeitpunkt häufig nicht klar ist oder verpasst werden 
kann. Viele der neueren Biomarker müssen zudem durch komplizierte und zeitaufwändige 
Laborverfahren (z.B. ELISA, Western Blot) bestimmt werden - somit ist es in der klinischen 
Routine oftmals schwierig, sie als „Bedside-Tests“ zu implementieren. Im Vergleich mit der 
MRT muss man zudem feststellen, dass z.B. die Enzymmessung zur Infarktgrößen-
bestimmung erstens nur eine indirekte Messung ist und zweitens auch nur eine einzelne 
Information liefert, während in der MRT nicht nur die Infarktgröße direkt, sondern auch 
weitere wichtige Parameter wie die EF, die „Area at Risk“ oder die MO zu erheben sind 




3.4.5 Parameter in der Koronarangiographie 
Ein klinisch und wissenschaftlich relevanter Surrogatparameter, der in vielen Studien 
etabliert wurde, ist die Thrombolysis In Myocardial Infarction (TIMI)-Klassifikation (Ganz et al. 
1985), erhoben in der Koronarangiographie. Sie klassifiziert den koronaren 
Kontrastmittelfluss im Infarktgefäß vor oder nach Reperfusion in vier Grade: 
Tab. 6 Die TIMI-Klassifikation (nach Ganz et al. 1985) 
Fluss-Grad Beschreibung 
0 Kein antegrader Fluss distal des Verschlusses 
1 Kontrastmittel distal des Verschlusses feststellbar, füllt aber nicht das Gefäßbett 
2 Kontrastmittel füllt distal das Gefäß komplett aus, An- und Abstrom jedoch verzögert 
3 Normaler Fluss 
 
Vogt et al. (1993) untersuchten die Korrelation des TIMI-Flusses mit der Prognose von 
Patienten mit AMI nach Thrombolyse und fanden heraus, dass nur ein TIMI-Fluss Grad 3 
(komplette Reperfusion) 90 Minuten nach der Thrombolyse mit einer signifikanten Reduktion 
der Frühmortalität bei diesen Patienten verbunden ist. Folglich wurde die Verwendung der 
TIMI-Klassifikation als primärer Studienendpunkt für Reperfusionsstudien empfohlen, wobei 
insbesondere die Herstellung eines Grad 3-Flusses als Therapieerfolg mit einer konsekutiv 
guten Prognose gewertet wurde. Ein Beispiel für die Anwendung des TIMI-Flusses als 
Studienendpunkt ist die Argobatran-Studie (Jang et al. 1999). 
Wenngleich die TIMI-Klassifikation in der klinischen Praxis sehr hilfreich sein kann, stellte 
sich bereits bald nach ihrer Etablierung heraus, dass ein TIMI-Grad-3-Fluss keinesfalls 
immer gleichbedeutend mit einer optimalen Reperfusion des Myokards ist (Ito et al. 1992): 
Auch bei gutem epikardialen Fluss kann im selben Infarktgebiet die Mikrozirkulation stark 
gestört sein. Dies wurde als das „No-Reflow-Phänomen“ bezeichnet (Kloner et al. 1974) und 
ist mit erhöhter Mortalität assoziiert (Morishima et al. 2000, Ndrepepa et al. 2010; siehe auch 
Abschnitt 3.6.3). 
Ein früher Kritikpunkt an der Verwendung des TIMI-Flusses als Endpunkt in Studien war 
zudem, dass die Erhebung des Status quo z.B. 90 Minuten nach Thrombolyse, wie sie in der 
TIMI-I-Studie (Ganz et al. 1985) erfolgte, nur eine (zu frühe) Momentaufnahme im komplexen 
Geschehen der Infarktentwicklung darstellt und somit der zeitlichen Dynamik des „Myocardial 
Salvage“ nicht ausreichend Rechnung trägt (Sherry, Marder 1991). 
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Ein direkter Vergleich der prognostischen Aussagekraft des EKG (Persistenz von ST-
Streckenveränderungen) mit der angiographischen TIMI-Flussmessung fiel zudem in einer 
Untersuchung von Shah et al. (2000) im Hinblick auf die Endpunkte Mortalität und 
Entwicklung einer Herzinsuffizienz zugunsten des EKG aus, was den damaligen „Gold-
Standard TIMI Grad 3 Fluss“ grundsätzlich infrage stellte. 
Eine Weiterentwicklung der TIMI-Klassifikation ist der „corrected TIMI framecount“ (CTFC), 
der die Geschwindigkeit der erreichten Reperfundierung mit berücksichtigt (Gibson et al. 
1996). Ein hoher CTFC 90 Minuten nach Thrombolyse ist mit einer höheren Mortalität 
assoziiert, selbst wenn der Patient einer TIMI-Klasse 3 zugeordnet wird (Gibson et al. 1999). 
Ein weiterer TIMI-Folge-Parameter, der ebenfalls die Durchblutung des myokardialen 
Kapillarbettes besser beurteilen kann bzw. soll, ist der „TIMI Myocardial Perfusion 
Grade“(TMPG)-Index, auch „Myocardial Blush Grade“ (MBG) genannt (van’t Hof et al. 1998). 
Dieser korreliert mit kardialen Biomarkern und der EF und hat direkte prognostische 
Aussagekraft: Ein TMPG von 3 und 2 ist mit einer Mortalität von 3% respektive 6% 
assoziiert, während für einen TMPG von 0/1 eine Mortalität von 23% beobachtet wurde. 
Auch Brener et al. (2008) fanden eine reduzierte 90-Tage-Mortalität bei Patienten mit 
„gutem“ TMPG 2/3. 
Studien zufolge haben 11% der Patienten mit einem TIMI-Grad-3-Fluss einen schlechten 
TMPG von 0 oder 1 (Gibson et al. 2002), was den Wert dieser neueren Methode und die 
Unzulänglichkeit der alleinigen TIMI-Klassifikation unterstreicht. Das Erreichen eines TIMI-
Grad-3-Flusses in Kombination mit einem „Myocardial Blush Grade“ von 3 hingegen 
reduziert die Mortalität auf unter 1% (Gibson et al. 2002). Dies bestätigten auch Henriques et 
al. (2003), welche einen TIMI-3-Fluss zusammen mit einem „Blush Grade“ von 2 oder 3 als 
Ziel einer interventionellen Therapie formulierten. 
Ein weiterer Aspekt der Koronarangiographie ist die Beurteilung der Kollateraldurchblutung 
entlang des verschlossenen Infarktgefäßes. Desch et al. (2009) konnten mithilfe der 
kardialen MRT nachweisen, dass das Vorhandensein von Kollateralen, gemessen anhand 
der Rentrop-Klassifikation (Rentrop et al. 1985), ein signifikantes Minderauftreten von 
mikrovaskulärer Obstruktion zur Folge hat und somit einen kardioprotektiven Effekt besitzt. 
Nachteil aller angiographischen Parameter für die Risikostratifizierung ist jedoch die 
Invasivität ihrer Erhebung bzw. (wenn ohnehin eine Koronarangiographie zur Therapie 
durchgeführt wird) die Tatsache, dass sich mikrovaskuläre Schäden oft erst nach der 
Reperfusion entwickeln bzw. zum Zeitpunkt der Koronarangiographie noch nicht korrekt 
beurteilt werden können (Bekkers, Yazdani et al. 2010). 
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3.4.6 Das “Myocardial Salvage” in der Single-Photon Emission Computed 
Tomography (SPECT) 
Zu Anfang der 90er Jahre begann die Ära der Single-Photon Emission Computed 
Tomography (SPECT) mit Technetium-99m Sestamibi (Gibbons 1991), welche eine gute und 
verlässliche Methode darstellt, sowohl die Infarktgröße als auch die ursprüngliche „Area at 
Risk“ (AAR), also das genaue Ausmaß des Risikomyokards, zu detektieren. Somit kann 
durch Bildung der Differenz des Risikomyokards minus der Infarktgröße der Erfolg eines 
therapeutischen Eingriffs als sogenanntes gerettetes Myokard oder „Myocardial Salvage“ 
bestimmt werden. In weiteren Studien wurde die SPECT-Methode validiert und schließlich 
als Goldstandard für die Bestimmung von Infarktgröße und „Myocardial Salvage“ in 
Herzinfarktstudien etabliert, da beide Parameter gut mit der Patientenprognose korrelieren 
(Miller et al. 1995, Gibbons et al. 2000, Ndrepepa et al. 2004). 
Bei der SPECT sind zwei zeitlich getrennte Untersuchungen nötig, um das Ausmaß des 
initialen Perfusionsschadens getrennt von der finalen Infarktnarbe messen zu können. Die 
zweimalige Strahlenexposition mit einem radioaktiven Tracer ist somit ein grundlegender 
Nachteil der SPECT, genau wie die Notwendigkeit der Tracer-Injektion noch vor der PTCA 
und der Bildgebung innerhalb von drei Stunden, was eine potenzielle Beeinträchtigung der 
Patientenversorgung in der Notfallsituation bedeuten kann. Auch die Lagerung des Tracers 
ist im klinischen Alltag schwierig, sodass die SPECT zur Bestimmung des „Myocardial 
Salvage“ nur in wenigen hochspezialisierten Zentren möglich ist (Eitel et al. 2010).  
Weitere Nachteile zeigen sich im Vergleich zur MRT, welche eine höhere bildliche Auflösung 
bietet und das „Myocardial Salvage“ in einer einzigen Untersuchung nach AMI retrospektiv 
erfassen kann. Ein MRT zur genauen Quantifizierung des „Myocardial Salvage“ ist innerhalb 
einer Woche nach dem Infarkt möglich, während die zeitlichen Anforderungen der SPECT-
Bildgebung (s.o.) im klinischen Alltag zu Nacht- oder Wochenenddienstzeiten unzweckmäßig 
sind. 
 
3.5 Die Rolle der Magnetresonanztomographie (MRT) nach Myokardinfarkt 
In den letzten Jahren hat der Stellenwert der MRT in der Diagnostik und für die Prognose 
des AMI zugenommen. Das Herz-MRT kann die genauen Ausmaße eines Infarktes so gut 
darstellen, wie es sonst nur dem Pathologen vorbehalten ist (Kim et al. 1999, Fieno et al. 
2000, Amado et al. 2004). Das hat viel zum Verständnis der Pathogenese und der 
Variabilität von Infarktverläufen beigetragen: Im Gegensatz zur Koronarangiographie zeigt 
das MRT nicht nur Koronarstenosen, anhand derer man indirekt auf das betroffene 
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Myokardareal schließen kann, sondern vielmehr das direkte Ausmaß des reversiblen und 
irreversiblen Gewebeschadens. 
Aus ärztlicher und wissenschaftlicher Sicht sehr interessant ist die Möglichkeit, retrospektiv 
mittels des „Myocardial Salvage“ eine Rückmeldung zu erhalten, wie viel Gewebe durch die 
Therapie des Kardiologen (z.B. PTCA) konkret gerettet werden konnte. Neben Infarktgröße 
und gerettetem Myokard können in der kardialen MRT durch Visualisierung der MO und der 
intramyokardialen Hämorrhagie auch Aussagen über die Schädigung der Mikrovaskulatur 
und den Reperfusionsschaden getroffen werden. Demzufolge bieten diese MRT-Parameter 
für die kardiologische Forschung eine exzellente Möglichkeit der Anwendung als 
Surrogatmarker in klinischen Studien. Auch für die Nachbehandlung der Infarktpatienten 
haben die MRT-Ergebnisse und ihre prognostische Aussagekraft eine potenzielle Relevanz. 
Sie ermöglichen möglicherweise eine Einteilung der Patienten in Risikogruppen und können 
so in Zukunft zur Optimierung der individuellen Therapie beitragen.  
 
3.6 Die Möglichkeiten der kardialen MRT 
Im Folgenden soll zunächst auf die Möglichkeiten der kardialen MRT und deren technische 
wie pathophysiologische Hintergründe eingegangen werden, auch im Vergleich mit anderen 
Modalitäten (3.6). Schließlich folgt eine Übersicht über den aktuellen Stand der Validierung 
der konkreten MRT-Parameter (3.7). 
3.6.1 Ventrikulometrie 
Zur Funktionsaufnahme des Herzens wird eine Steady-State-Free-Precession (SSFP)-
Sequenz genutzt. Durch 4- und 2-Kammer-Blicke in der langen Achse sowie in der kurzen 
Achse werden Anatomie und Pumpfunktion des Herzens im zeitlichen Verlauf einer 
Herzaktion dargestellt („Cine-MRT“). Die Analyse von linksventrikulärer (LV) Struktur und 
Funktion im MRT-Bild beinhaltet die Bestimmung von endsystolischen und enddiastolischen 
LV-Volumina, enddiastolischer Wanddicke (mit oder ohne Papillarmuskel) sowie die 
Errechnung von EF und ESVI / EDVI. 
In den Kurzachsenbildern von Basis bis Apex können die endokardialen und epikardialen 
Konturen eingezeichnet werden, je einmal in allen Schichten der Enddiastole und im Falle 
der Endokardkontur auch einmal in allen Schichten der Endsystole. Planimetrisch mithilfe der 
Scheibchen-Summations-Methode lassen sich aus den endokardialen und epikardialen 
Ventrikelgrenzen die jeweiligen LV-Volumina sowie die LV-Myokardmasse und ggf. der 
Anteil von Papillarmuskel an der Gesamtmuskelmasse bestimmen (Edelman et al. 1987). 
Errechnen lässt sich dann die EF nach der Formel:  
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EF =  
(enddiastolisches LV-Volumen - endsystolisches LV-Volumen) 
enddiastolisches LV-Volumen 
 
Da hier genaue Schichtmessungen anstelle geometrischer Modelle verwendet werden, ist 
die MRT aktuell als der Goldstandard für die kardiale Volumetrie und Funktionsbestimmung 
anzusehen (Perazzolo Marra et al. 2010). Eine gute Reproduzierbarkeit und hohe 
Messgenauigkeit (Standardfehler von etwa 5% für die LV-Vermessung) sind sehr nützlich, 
um die Stichprobengrößen in klinischen Studien klein halten zu können (Perazzolo Marra et 
al. 2010). 
Bei der Anwendung zweidimensionaler Techniken zur EF-Bestimmung (z.B. 
Echokardiographie) ergeben sich dagegen mehrere Probleme: So ist zum Beispiel die 
Beurteilung vergrößerter Ventrikelvolumina wegen der zugrunde liegenden geometrischen 
Modelle eingeschränkt und regional begrenzte Wandbewegungsstörungen, wie sie gerade 
infolge eines Infarktes häufig vorkommen, werden nicht ausreichend berücksichtigt. Auch die 
hohe Intra- und Interobserver-Variabilität ist ein großes Problem (de Simone et al. 2002). 
Durch geringste Änderungen von Länge oder Durchmesser des Ventrikels können sich dann 
über die Formel des Rotationsellipsoids Fehler ergeben. 
Wie bereits oben angemerkt, ist die kardiale MRT der Goldstandard für die EF-Bestimmung 
und diesbezüglich der Echokardiographie überlegen (Miller et al. 1999, Bellenger et al. 2000) 
– in Vergleichsstudien neigte die Echokardiographie allgemein zur Überschätzung des LV-
Volumens, während die SPECT-Ventrikulographie sowohl Volumen als auch EF deutlich 
unterschätzte (Darasz et al. 2002). Die EF-Messung mittels MRT hingegen ist sehr akkurat, 
hat insgesamt eine exzellente Reproduzierbarkeit und ist zudem für die serielle Erfassung 
des LV-„Remodelling“ bestens geeignet und vielfach angewendet worden (Pennell 2010). 
 
3.6.2 „Late Enhancement“ zur Infarktgrößenbestimmung 
Die Infarktgrößenbestimmung mittels MRT in der sogenannten „Late Enhancement“ (LE)-
Sequenz (auch „Delayed Enhancement“) geht auf die früher 80er Jahre zurück (Goldman et 
al. 1982). Zur Darstellung des LE wird eine Inversion Recovery-Sequenz genutzt. 
Gadolinium (Gd) fungiert dabei als extrazelluläres Kontrastmittel (KM), welches intakte 
Zellmembranen nicht passieren kann (Koenig et al. 1986). In der kardialen MRT nutzt man 
diesen Effekt, um Narbengewebe sichtbar zu machen: In gesundem Herzmuskelgewebe 
sind die Myozyten derart dicht aneinandergereiht, dass der Intrazellularraum etwa 85% des 
Gesamtvolumens ausmacht (Kim et al. 1999) und dementsprechend wenig Raum für die 
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Ausbreitung des extrazellulären Kontrastmittels bleibt. Im infarzierten Gewebe dagegen 
nekrotisieren Herzmuskelzellen, was einen Verlust der Membranintegrität zur Folge hat und 
dem Gd konsekutiv ermöglicht, in die zerstörten Zellen einzudringen und sich in einem 
größeren Raum zu verteilen. Auf diese Weise nimmt das nekrotisierte, infarzierte Gewebe 
insgesamt auch mehr Kontrastmittel auf (Mahrholdt et al. 2005). 
Dieses pathophysiologische Konzept lässt sich in variierter Form auch auf chronische 
Infarkte anwenden: Bei solchen ist das Myokardgewebe durch kollagenöses Narbengewebe 
ersetzt worden, welches sich wiederum durch einen vergrößerten Extrazellularraum 
auszeichnet (Kim et al. 1999) und somit ebenfalls mehr extrazelluläres Gd aufnimmt 
(Mahrholdt et al. 2005). Das Anreicherungsverhalten des KM in verschiedenen Geweben ist 
in Abb. 1 veranschaulicht. 
Etwa 10 bis 15 Minuten nach KM-Injektion hat sich das Gd im Narbengewebe angereichert, 
während es aus dem umliegenden vitalen Myokard bereits wieder ausgewaschen ist. 
Akquiriert man zu diesem Zeitpunkt Bilder, stellt sich die Infarktnarbe somit als hyperintenses 
Areal im MRT dar (Abb. 2). 
 
 
Abb. 1: Gadolinium-KM in Infarktgewebe und 
Infarktnarbe (adaptiert nach Mahrholdt et al. 2005) 
Abb. 2: Infarktgewebe als helles Areal (rote 
Kontur) in der LE-Sequenz bei einem Patienten 
mit inferiorem STEMI (aus Desch et al. 2011) 
 
Judd et al. (1995) bewiesen im Hundemodell erstmals eine exakte Übereinstimmung 
zwischen LE im MRT und Infarktnarbe im pathologischen Schnitt. Später zeigten Kim et al. 
(1999) in einem weiteren Tierversuch, dass das LE in der Lage ist, zwischen irreversibel 
geschädigtem und nur temporär unterversorgtem Myokard zu unterscheiden. Die Daten von 
Fieno et al. (2000) unterstützen diese These, dass das LE tatsächlich nur irreversibel 
geschädigtes Myokard anzeigt. Auch gegen die PET als damaligen „Gold-Standard“ wurde 
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die MRT-Infarktnarbenvermessung evaluiert und eine gute Übereinstimmung gefunden 
(Klein et al. 2002). 
Wu et al. (2001) publizierten eine größere Studie, in der die Ergebnisse von LE-
Untersuchungen von Herzinfarktpatienten, Patienten mit nicht-ischämischer Kardiomyopathie  
und gesunden Probanden miteinander verglichen wurden: Das LE konnte hier eindeutig 
zwischen gesundem und infarktgeschädigtem Gewebe unterscheiden, ischämische Ursache 
klar von nicht-ischämischer Ursache trennen und zudem auch kleinere subendokardiale 
Infarktnarben aufdecken. Die Infarktlokalisierung war dabei dem angiographischen Befund 
stets einwandfrei zuzuordnen. 
Bello et al. (2003) zeigten in einer Beta-Blocker-Therapie-Studie an Kardiomyopathie-
Patienten erstmals eine praktisch-therapeutische Relevanz des Nachweises von 
Myokardvernarbung im MRT auf: Je größer die Narbe, desto weniger profitierten die 
Betroffenen von einer halbjährigen Beta-Blocker-Therapie. Mit diesen Ergebnissen konnte 
erstmals auch klinisch gezeigt werden, dass mithilfe des LE irreversibel geschädigtes 
Myokard von solchem mit Erholungspotenzial unterschieden werden kann. In einem Versuch 
am Schweinemodell wurde die Infarktgrößenmessung mittels MRT im Hinblick auf den 
Einfluss einer Zelltherapie untersucht und für sehr exakt auch im Hinblick auf dynamische 
Veränderungen nach dem Infarkt befunden (Malliaras et al. 2013). 
Gegenstand ausführlicher Diskussionen war die Frage, warum in den oben beschriebenen 
Studien zu geringen Prozentsätzen auch Patienten mit nicht-ischämischer Kardiomyopathie 
ohne Infarktvorgeschichte Narben im LE-Bild aufwiesen. McCrohon et al. (2003) erhielten 
solche Ergebnisse, unterschieden in ihrer Untersuchung jedoch zwischen Patienten mit 
typisch-ischämischem und nicht-ischämischem LE. Die eingangs beschriebene 
Pathophysiologie des AMI stützt diese Unterscheidung: Ein ischämischer Infarkt beginnt 
stets subendokardial und kann schließlich transmural werden. Intramyokardiale Narben ohne 
subendokardiale Beteiligung oder rein epikardiale Narben sind daher klar einer nicht-
ischämischen Genese (z.B. Myokarditiden oder langjährigen Kardiomyopathien) zuzuordnen. 
Sie sind meist kleinfleckig oder streifig. Das MRT erlaubt somit letztlich anhand der 
Narbenlokalisation eine klare Differenzierung ischämischen von nicht-ischämischen LEs. 
Zudem sollte sich die Lokalisation einer Infarktnarbe immer im Einklang mit den 
blutversorgenden Koronargefäßen befinden. Narben vom nicht-ischämischen Typ hingegen 
halten sich nicht an die Gefäßanatomie (Mahrholdt et al. 2005, Vermes et al. 2012). 
Unklar ist weiterhin, ob das gesamte LE wirklich nur irreversibel geschädigtes Myokard 
anzeigt oder ob eine graue Periinfarktzone, die u.a. durch das infarktbedingte Ödem gebildet 
wird, doch noch lebensfähiges Gewebe enthält. Studien haben gezeigt, dass diese 
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Periinfarktzone Ursache für Arrhythmien (Robbers et al. 2013) und eine erhöhte Mortalität 
sein kann (Yan et al. 2006). Engblom et al. (2009) tendieren aufgrund ihrer Beobachtung 
einer raschen Reduktion der Infarktgröße innerhalb einer Woche nach dem Infarkt zur 
Hypothese der reversibel geschädigten Randzone. Diese Reduktion der Infarktgröße lasse 
sich bei gleichbleibenden ventrikulären Volumenverhältnissen nicht allein durch den 
bindegewebigen Umbau erklären, demzufolge müsse es lebensfähiges Myokard am Rand 
des Hyperenhancement geben, welches sich noch erholen könne. Andere Autoren tendieren 
eher zu der Ansicht, die anfangs überschätzte Infarktgröße sei nur durch die 
Gewebsschwellung im Rahmen des myokardialen Ödems bedingt (Desch et al. 2011).  
Lund et al. (2007) beziffern diese „Infarktresorption“ auf einen Rückgang um 26% innerhalb 
von acht Monaten. Des Weiteren ist der Rückgang überproportional groß bei größeren 
Infarkten und mit einem pathologischen „Remodelling“ assoziiert. Ähnliche Zahlen (28% 
Reduktion) fanden Hombach et al. (2005). 
Auch in einer SPECT-Vergleichsstudie wurde postuliert, dass das MRT zumindest am ersten 
Tag nach Infarkt die Größe des geschädigten Areals wohl überschätze, da diese sich 
innerhalb der ersten Postinfarktwoche noch erheblich verändere. Erst am siebten Tag nach 
Infarkt korreliert die MRT-Messung sehr gut mit den Ergebnissen aus der SPECT (Ibrahim et 
al. 2010). 
Der richtige oder zumindest einheitliche Zeitpunkt der MRT-Aufnahme ist also beim LE ein 
wichtiger Faktor, um eine Verfälschung der Ergebnisse bezüglich der Infarktdynamik des 
ischämisch geschädigten Myokards zu minimieren. Aus praktischen Gründen wird dabei 
meist ein fixer Abstand zum Zeitpunkt der Revaskularisierung gewählt (z.B. innerhalb einer 
Woche nach AMI).   
Die spezielle Überlegenheit der MRT gegenüber der SPECT ergibt sich aus der etwa 
zehnfach besseren bildlichen Auflösung (1-2 mm vs. 10 mm; Perazzolo Marra et al. 2010). 
Besonders wichtig wird dies bei kleinen subendokardialen Narben und nicht-anterioren 
Infarkten, die mittels SPECT leichter übersehen werden können (Wagner et al. 2003, Ibrahim 
et al. 2007). Weiterhin fanden Thiele et al. (2006) für die manuelle Abgrenzung der 
Infarktnarbe im LE eine sehr geringe Intra- und Interobserver-Variabilität. 
Derweil sind mit dem Ziel einer größeren Objektivierung der Messung auch andere 
Verfahren und halbautomatische Methoden zur Infarktgrößenbestimmung beschrieben 
(Desch et al. 2011). Anhand von Abstufungen der Signalintensität im Vergleich zu einem 
Referenzbildpunkt im normalen, gesunden Myokard kann bei diesen semiquantitativen 
Methoden die Infarktgröße vom Computer mithilfe spezieller Software quantifiziert werden. 
Unklar ist, ob dem Computer als Schwellenwert eine Abstufung der Signalintensität um 2 bis 
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3 Standardabweichungen vorgegeben werden sollte, wie zunächst im Tierversuch 
vorgeschlagen (Kim et al. 1999, Fieno et al. 2000), oder ob in der Praxis angesichts 
hinzukommender Bewegungsartefakte durch das schlagende Patientenherz ein höherer 
Schwellenwert besser ist, um eindeutig gesundes Gewebe von Infarktgewebe abgrenzen zu 
können. In der klinischen Routine und im Rahmen wissenschaftlicher Studien wird aktuell ein 
Schwellenwert von 5 Standardabweichungen zum gesunden Myokard angewandt. Eine 
andere Methode ist die „Full-Width at Half-Maximum“ (FWHM)-Technik, bei welcher der 
Infarktkern als Referenzwert festgelegt wird und die Intensitätsabstufungen in Richtung 
gesundes Gewebe vom Computer automatisch erfasst werden. Auch diese Technik hängt 
jedoch stark von der Bildqualität ab, insbesondere von der Signalintensität des Infarktkerns 
(Kim et al. 2009). Zudem sind diese Methoden auch nicht rein objektiv, da immer noch ein 
subjektiver Input des MRT-Auswerters nötig ist, um beispielsweise den Referenzpunkt des 
gesunden Myokards festzulegen oder die Myokardgrenzen vorzugeben. Zudem sind die 
semiquantitativen Techniken bislang wenig validiert und die oben angesprochene Frage 
nach dem Schwellenwert ungeklärt. Von vielen Autoren wird daher die manuelle Messung 
durch erfahrene Untersucher als Referenz weiterhin bevorzugt (Kim et al. 2009, Vermes et 
al. 2013). In Vergleichsstudien der verschiedenen Messverfahren erwies sich jedoch die 
FWHM-Methode als diejenige mit der besten Korrelation zur Pathologie (Amado et al. 2004) 
und der besten Reproduzierbarkeit (Flett et al. 2011, Vermes et al. 2013). 
Thiele et al. (2007) konnten zeigen, dass die klassischen Prognosemarker Ischämiezeit, 
TIMI-Fluss und Persistenz von ST-Streckenveränderungen gut mit der MRT-Infarktgröße 
korrelieren. Die direkte prognostische Relevanz der Infarktgröße, welche in zahlreichen 
klinischen Studien belegt wurde, wird in Abschnitt 3.7.1 detailliert beschrieben. Aus der 
Quantifizierung des LE ergeben sich zudem weitere Möglichkeiten wie die Berechnung des 
„Myocardial Salvage“ (s. Abschnitt 3.7.3) und bei manchen Patienten die Vermessung der 
MO, welche im Folgenden näher beschrieben werden soll. 
 
3.6.3  „Mikrovaskuläre Obstruktion“ 
Das Phänomen der MO wird im MRT als dunkle, KM-freie Zone innerhalb der hellen 
signalreichen Infarktnarbe sichtbar. MO stellt sich meist als schmaler, zentraler schwarzer 
Infarktkern dar (s. Abb. 3) und kann schon während der ersten Passage des KM („First-Pass-
Perfusion“), wenige Minuten nach KM-Gabe als „frühe MO“ (im „Early Enhancement“) oder 





Abb. 3: Das Late Enhancement zeigt einen minderkontrastierten Kern MO (gelbe Kontur) innerhalb des 
Infarktgebiets (rote Kontur) bei einem Patienten mit STEMI (aus Desch et al. 2011) 
 
Zahlreiche Studien konnten zeigen, dass es trotz nachweislich erfolgreicher Reperfusion der 
epikardialen Koronararterie mit TIMI Grad III-Fluss bei bis zu 50% der STEMI-Patienten nicht 
gelingt, den mikrovaskulären Blutfluss vollständig wiederherzustellen (Wong et al. 2013). 
Dies ist schon in der Angiographie als „No-Reflow-Phänomen“ beschrieben und mit einer 
schlechteren Langzeitprognose der betroffenen Patienten korreliert worden (Morishima et al. 
2000). Die Prävalenz des „No-Reflow“ variiert in Angiographie-Studien zwischen 2% und 
20% (Jaffe et al. 2008, Harrison et al. 2013). 
Das direkte Korrelat des angiographischen „No-Reflow“ in der MRT ist die MO (Jaffe et al. 
2008). Sie tritt bei etwa der Hälfte aller Infarkte auf, was bereits nahelegt, dass die Modalität 
MRT für dieses Phänomen sehr viel sensitiver ist als die Angiographie. Tatsächlich variieren 
die Angaben aus verschiedenen MO-Studien zwischen rund 20% und 80%, was vermutlich 
auf die unterschiedlichen Zeitabstände zwischen Infarktereignis, KM-Applikation und 
Bildaufnahme zurückzuführen ist (de Waha et al. 2010, Desch et al. 2011). 
Die Beschreibung des „No-Reflow“ geht zurück in die 70er Jahre: Kloner et al. (1974) 
untersuchten erstmals am Hundemodell, wie sich der mikrovaskuläre Blutfluss im 
Herzmuskel nach Ischämie und nachfolgender Reperfusion verhält. Folgeuntersuchungen 
zeigten, dass die Entstehung von MO eine Mindestischämiezeit von etwa 60-90 Minuten 
benötigt (Kloner et al. 1980). Unter dem Elektronenmikroskop wurde zudem ein strukturelles 
Korrelat für die MO entdeckt: Betroffene Zonen zeigten geschwollene Myozyten, welche das 
Lumen verengten, Defekte im geschwollenen Gefäßendothel, Fibringerinnsel und dicht 
gepackte Erythrozyten, welche das Lumen verschlossen. Auch Leukozyten wurden im 
Gefäßlumen beobachtet, was eine entzündliche Komponente andeutet. Der mikrovaskuläre 
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Schaden entstand dabei stets erst nach dem myozytären Schaden – MO fand man nur in 
Gebieten, in denen der Herzmuskel bereits irreversibel geschädigt war. 
Um ein komplettes Bild von der MO-Entstehung zu erhalten, werden verschiedene 
pathophysiologische Komponenten diskutiert (Jaffe et al. 2008, Wu et al. 2012, Wong et al. 
2013). Eine direkte Schädigung von Myozyten und Endothelzellen durch die Ischämie spielt 
dabei offensichtlich eine Rolle, sie führt zu Zellschwellung mit Komprimierung des 
Gefäßlumens sowie zu Endotheldefekten, die einerseits Erythrozytenaustritt erlauben und 
andererseits zur Gerinnungsaktivierung führen. Durch die Reperfusion scheint dann zwar 
eine anfängliche Blutzufuhr zustande zu kommen, wie die Anwesenheit von dicht gepackten 
Erythrozyten im elektronenmikroskopischen Bild nahelegt. Gleichzeitig kommt es aber zur 
Gerinnungsaktivierung mit reaktiver Vasokonstriktion, an der vermutlich auch eine 
Embolisation von „arteriosklerotischem Debris“ in die Mikrozirkulation im Rahmen der 
(spontanen oder interventionellen) Wiedereröffnung des Koronargefäßes beteiligt ist. 
Inflammation mit Freisetzung reaktiver Sauerstoffspezies durch Leukozyten stören dann 
zusätzlich die endotheliale Fähigkeit zur selbstregulierten Vasodilatation.  
In jüngerer Vergangenheit rückte vermehrt die Bedeutung intramyokardialer Hämorrhagie in 
den Vordergrund der Diskussion (Perazzolo Marra et al. 2010, Basso et al. 2010). Manche 
Autoren vermuten zudem, dass eine bereits bestehende mikrozirkulatorische Dysfunktion bei 
Patienten mit hohem Risikoprofil (Diabetes, Hypercholesterinämie, arterielle Hypertonie) für 
eine MO prädisponieren kann (Lerman et al. 2007). Die mikrovaskuläre Schädigung ist somit 
auf der einen Seite vom Ausmaß des ursprünglichen Ischämieschadens abhängig (vor allem 
von der Ischämiedauer), wird aber in seiner letztlichen Ausprägung ebenso vom 
„Reperfusionsschaden“ beeinflusst (Reffelmann, Kloner 2002). 
Der zeitliche Ablauf der MO-Entstehung ist ebenfalls gut untersucht (Wu et al. 2012): MO 
wird sichtbar innerhalb von Minuten nach Reperfusion und nimmt möglicherweise bis zu 48 
Stunden lang noch an Größe zu. Nachweisbar ist sie dann bis zu einen Monat nach 
Reperfusion. In Tiermodellen und kleineren klinischen Studien (Asanuma et al. 1997, 
Reffelmann et al. 2003) konnte nachgewiesen werden, dass die Persistenz von MO (bzw. 
das „No-Reflow“) mit regionalen Wandbewegungsstörungen, verdünnten Infarktnarben und 
Infarktexpansion assoziiert ist. Weitere Studien belegen den Zusammenhang zwischen MO 
und pathologischem „Remodelling“ des Herzmuskels für verschiedene Modalitäten (Wu et al. 
1998, Morishima et al. 2000, Bolognese et al. 2004, Hombach et al. 2005, Bogaert et al. 
2007, Nijveldt et al. 2008, Orn et al. 2009).  
Dieser Einfluss von MO auf myokardiale Umbauprozesse stellt eine mögliche Erklärung für 
die prognostische Aussagekraft der MO (siehe Abschnitt 3.7.2) dar (Wu et al. 2012): Der 
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reduzierte Blutfluss im Gewebe könnte theoretisch zu einer Behinderung der 
Phagozytenmigration führen, welche für einen geordnete Infarktheilung nötig ist. Auch dabei 
benötigte Nährstoffe gelangen nicht an ihr Ziel. Außerdem limitiert MO das Potenzial für die 
Entwicklung kollateraler Blutflüsse in der Umgebung des Infarktgebietes. 
Eine weitere experimentelle Untersuchung (Gerber et al. 2000) zeigt mögliche 
Mechanismen, auf welche Weise MO die Remodellierung des Herzmuskels beeinträchtigen 
kann: An 17 Hunden wurde nicht nur das Ausmaß der MO in der MRT untersucht, sondern 
zudem die Deformation der Infarktnarbe durch Gewebszug. Betrug der Anteil von MO an der 
Infarktgröße >35%, so war in infarzierten Segmenten nach 10 Tagen eine schwächere 
longitudinale Dehnung sowie eine geringere systolische Verdickung in der Umgebung der 
Narbe festzustellen. Diese Erkenntnisse legen nahe, dass Infarkte mit ausgeprägter MO zu 
erhöhter „Gewebssteifigkeit“ und geringerer Dehnbarkeit führen, was sowohl die Narbe als 
auch angrenzende Gebiete gesunden Myokards betrifft. Die mangelnde Elastizität führt dann 
dort zu erhöhtem lokalen Wandstress und begrenzt langfristig die systolische Pumpfunktion 
(Wu et al. 2012). 
Judd et al. (1995) untersuchten am Hundemodell mit elf Tieren erstmals die Bedeutung des 
Hypoenhancement innerhalb der Infarktnarbe m MRT-Bild und korrelierten es mit 
pathologischen Schnittbildern. Nach 90-minütigem Koronarverschluss, zwischenzeitlicher 
Markierung der durchbluteten Myokardareale und anschließender zweitägiger Reperfusion 
unterzog man die Tiere einer MRT-Bildgebung. Danach wurde Thioflavin-S verabreicht, um 
eine verbleibende Minderperfusion zu demarkieren. In späteren pathologischen Schnitten 
waren somit das ursprünglich infarktbedingt minderperfundierte Areal wie auch das 
residuelle minderperfundierte Gebiet nach Reperfusion klar voneinander abgrenzbar. Im 
Vergleich der MRT-Bilder mit den pathologischen Schnitten fand sich eine exzellente 
Übereinstimmung zwischen Hypoenhancement und Thioflavin-negativen Regionen inmitten 
der Infarktnarbe. Hypoenhancement konnte somit eindeutig einer Minderperfusion der 
Mikrovaskulatur zugeordnet werden. 
Auch gegen die koronare Dopplerflussmessung wurde die MRT hinsichtlich der 
Identifizierung von MO evaluiert: Hirsch et al. (2008) stellten dabei fest, dass das Auftreten 
und die Messungen des frühsystolischen retrograden Flusses, welcher in der 
Dopplerflussmessung mit „No-Reflow“ assoziiert ist, gut mit der Präsenz und dem Ausmaß 
von MO im LE der kardialen MRT übereinstimmt. 
Die Darstellung der MO in der LE-Sequenz gründet auf dem Umstand, dass das Gadolinium-
Kontrastmittel nicht in der Lage ist, mikrovaskulär obstruierte Myokardbereiche zu 
penetrieren und die entsprechenden Bereiche im Infarkt daher im Gegensatz zur 
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Infarktnarbe nicht hyperintens dargestellt werden. Da Gd-Partikel aber im Infarktgebiet freier 
permeabel sind und die zerstörten Gefäß- und Zellwände passieren können, unterliegen sie 
einer langsamen Diffusion in Richtung der mikrovaskulär gestörten Myokardgegenden. Je 
später nach KM-Applikation also die Bildakquisition erfolgt, desto kleiner wird der Bereich der 
MO. Dies kann zu einer Unterschätzung der MO führen. 
Ursprünglich definiert wurde der Messparameter MO als Hypoenhancement etwa 1-2 
Minuten nach der KM-Gabe. Auch „First-Pass-Perfusion“-Techniken wurden genutzt, um die 
ersten Sekunden nach Eintreffen des Kontrastmittels im Gewebe darzustellen. Nach 
anfänglichen Nachteilen in puncto Auflösung und Anzahl erfasster Schichten liegen für die 
„First-Pass-Perfusion“ mittlerweile auch qualitativ stark verbesserte Techniken vor (Mather et 
al. 2009). Generell gilt eine frühestmögliche Aufnahme als das sensitivste Verfahren zur 
Aufdeckung auch kleinerer Areale von Minderperfusion (Lund et al. 2004, Mather et al. 2009, 
Perazzolo Marra et al. 2010). 
Mittlerweile hat sich allerdings ein späterer Messzeitpunkt gemeinsam mit dem LE (nach 
etwa 10-15 Minuten) in vielen Studien durchgesetzt. Für die Akquisition einer solchen 
„späten MO“ spricht die Annahme, dass erst in gewissem zeitlichen Abstand zur KM-Gabe 
jene MO-Anteile dargestellt werden, die wirklich ernsthaft in Mitleidenschaft gezogen und 
somit prognostisch relevant sind. So könnte die Kontrastmittelzufuhr bei der frühen 
Aufnahme auch durch verbliebene epikardiale Stenosen eingeschränkt sein, was aber nicht 
gleichbedeutend mit einer Mikrozirkulationsstörung ist (Wu et al. 2012).  
Nijveldt et al. (2009) verglichen die verschiedenen MO-Erfassungszeitpunkte „First-Pass-
Perfusion“ (1 Min. nach KM-Gabe), intermediäres Hypoenhancement (durchschnittlich 2 Min. 
nach KM-Gabe) und spätes Hypoenhancement (13 Min. nach KM-Gabe) miteinander und 
fanden die beste Korrelation mit dem LV-„Remodelling“ nach vier Monaten für das späte 
Hypoenhancement. De Waha et al. (2010) stützen mit ihren Studienergebnissen, dass die 
„späte MO“ eine größere Vorhersagekraft für die klinische Prognose des Patienten besitzt als 
die „frühe MO“. Unterschieden werden kann somit eine „frühe“ und eine „späte“ MO, wobei 
letztere von manchen Autoren auch als „persistierende MO“ bezeichnet wird (Perazzolo 
Marra et al. 2010). 
Die Untersuchung von de Waha et al. (2010) eignet sich auch, um den Unterschied in der 
Prävalenz von „früher“ und „später MO“ mit Zahlen zu verdeutlichen: In dieser bis dato 
größten MO-Studie an 438 STEMI-Patienten wiesen 78% der untersuchten Patienten „frühe 
MO“ eine Minute nach KM-Applikation auf, wovon wiederum 90% auch 15 Minuten nach KM-
Applikation noch „späte MO“ aufwiesen. Das Ausmaß der „frühen MO“ war dabei mit 
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durchschnittlich 2% der LV-Muskelmasse deutlich größer als das Ausmaß der „späten MO“ 
mit durchschnittlich 0,7%. 
Im Vergleich zu anderen Modalitäten wie dem „Myocardial Blush Grade“ in der 
Koronarangiographie oder der Kontrastechokardiographie, die ebenfalls das „No-Reflow“- 
bzw. MO-Phänomen aufdecken können, hat sich die kardiale MRT in mehreren Studien als 
überlegen erwiesen (Nijveldt et al. 2008, Vicente et al. 2009). Vorteile sind die Noninvasivität 
sowie die direkte bildliche Darstellbarkeit der MO in hoher Auflösung. Des Weiteren kann die 
MRT auch noch Tage nach der Reperfusion durchgeführt werden. Aufgrund der zeitlichen 
Dynamik der MO ist die Konstanz des Zeitabstandes von Bildakquisition zu Reperfusion 
jedoch auch hier von großer Bedeutung (Desch et al. 2011). 
 
3.6.4 Myokardiales Ödem als „Area at Risk” 
Zur Darstellung des myokardialen Ödems wird eine T2-gewichtete Sequenz angewandt. Sie 
wird noch vor KM-Gabe erhoben und kann neben ihrer Verwendung beim Myokardinfarkt 
beispielsweise auch bei der Diagnostik einer Myokarditis hilfreich sein (Kramer et al. 2008). 
Die größte klinische Erfahrung besteht mit Inversion Recovery Turbo Spin Echo (TSE)-
Sequenzen, auch als Short Tau Inversion Recovery (STIR) bezeichnet. Dabei werden durch 
zwei applizierte Vorpulse eine Fett- und eine Blutsignalunterdrückung verwendet. 
Die Pathophysiologie des Ödems beim AMI ist in vier Teilursachen zu erklären und in Abb. 4 
dargestellt: Ein zelluläres Ödem entsteht durch Ausfall der energiebedürftigen 
Natrium/Kalium-ATPase der Zellmembran und den konsekutiven Natrium- und Wasserstau 
in der Myokardzelle. Durch die Azidose wird zudem gebundenes Wasser intrazellulärer 
Proteine freigesetzt (s. Abb. 4B). Ein vasogenes Ödem entsteht, sobald Gefäßendothel von 
der Ischämie betroffen ist und durchlässig für osmotisch wirksame Partikel wird (s. Abb. 4C). 
Des Weiteren kommt es nach Zelltod der Kardiomyozyten zu einer inflammatorischen 
Reaktion, die ihrerseits das Ödem noch einmal verstärken kann. Auch die therapeutische 
Wiedereröffnung der Blutflussbahn mit Einstrom normalosmotischen Blutes in die nun 
hyperosmotische Ödemregion kann zur Verstärkung des Ödems beitragen (s. Abb. 4C) 





Abb. 4: Die Pathophysiologie der Ödementstehung: 
A) Normalzustand unter Sauerstoffversorgung, B) 
Ausfall der Na/K-ATPase mit Zellschwellung und 
intrazellulärer Azidose, C) Extrazelluläres Ödem 
durch Verlust der Membranintegrität und 
Verstärkung des Ödems durch Reperfusion 
(adaptiert nach Eitel, Friedrich 2011) 
 
 
Während ein myokardiales Ödem also einerseits Ausdruck eines akuten Infarktereignisses 
sein kann, ist das Herz gleichzeitig anfällig für Funktionseinschränkungen, die wiederum 
durch das Ödem erst verursacht werden (Dongaonkar et al. 2010): bereits geringe 
Wasseransammlungen im Herzmuskelgewebe behindern die Kontraktilität des Myokards und 
mindern die linksventrikuläre Compliance und die EF durch sogenanntes „Stunning“ 
(Pogatsa et al. 1976, Laine et al. 1985). Letztlich entsteht ein Teufelskreis aus Ischämie, 
ödematöser Gewebsschwellung und dadurch bedingter vaskulärer Kompression und 
Minderversorgung (s. Abb. 5). Auch die Heilung des Infarktschadens wird durch das Ödem 
und die damit einhergehende Gefäßkompression beeinträchtigt, was dann in Kombination 
mit einer erhöhten Steifheit des Gewebes zum teilweise folgenschweren „Remodelling“ 




Abb. 5: Die pathophysiologischen Folgen der Ödementwicklung (adaptiert nach Eitel, Friedrich 2011) 
 
Die Beobachtung, dass das Risikogebiet und die spätere Infarktnarbe verschiedene 
Ausmaße haben können, dokumentierten bereits Judd et al. (1995) (vgl. Abschnitt 3.6.3). 
Ursprünglich erfolgte die Vermessung der „Area at Risk“, also der Gesamtheit des von der 
Ischämie bedrohten Perfusionsgebietes, anhand recht ungenauer angiographischer 
Abschätzungen (Seiler et al. 1993) bzw. mithilfe der Technetium-basierten SPECT-Technik 
(Gibbons et al. 1991). Den Nachweis, dass eine T2-gewichtete Ödemsequenz die „Area at 
Risk“ (AAR) darstellen kann, erbrachten Aletras et al. (2006) in einer Studie an 17 Hunden 
mit temporärem Koronarverschluss und nachfolgender Reperfusion: Die mithilfe von 
Fluoreszenztechniken histopathologisch gefundene AAR entsprach hier sehr exakt dem 
hyperintensen Ödembereich in der zwei Tage nach Infarkt akquirierten T2-gewichteten MRT-
Aufnahme. Die Infarktzone selbst war wiederum signifikant kleiner. Zudem konnte 
nachgewiesen werden, dass der nicht-infarzierte Bereich der AAR zur funktionellen Erholung 
befähigt ist und das Ödem sich innerhalb von etwa zwei Monaten zurückbildet. 
Im Hinblick auf die Quantifizierung der AAR erbringt die MRT am ersten Tag und eine Woche 
nach dem Infarktereignis identische Ergebnisse wie eine SPECT-Untersuchung (Carlsson et 
al. 2009). Im Verlauf nimmt die Ödemgröße dann kontinuierlich ab (Nilsson et al. 2001, 
Carlsson et al. 2009). Der genaue Zeitraum, über den ein Ödem bestehen bleibt, variiert in 
der Literatur jedoch zwischen einer Woche und zwölf Monaten. Als Ursache für diese großen 
Unterschiede werden persistierende oder wiederkehrende Ischämien im 
Infarktnarbenbereich diskutiert (Eitel, Friedrich 2011). Mithilfe der Ödemsequenz lässt sich 
jedoch grundsätzlich zwischen chronischen und akuten Prozessen bzw. Infarktnarben 
unterscheiden (Abdel-Aty et al. 2007). 
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Abdel-Aty et al. (2009) erbrachten den Beweis, dass die Ödemsequenz einen beginnenden 
Infarkt noch vor Troponinanstieg und LE-Sequenz anzeigt, nämlich etwa eine halbe Stunde 
nach künstlichem Koronarverschluss im Hundeversuch. 
Eine Besonderheit in der T2-Sequenz des myokardialen Ödems nach AMI ist das 
Auftauchen dunkel erscheinender Bereiche inmitten des hellen Ödemsignals. Hierbei handelt 
es sich am wahrscheinlichsten um eine Signalunterdrückung durch paramagnetische 
Abbauprodukte des Hämoglobins und somit um eine Hämorrhagie. Sie ist ähnlich wie die 
MO ein Ausdruck mikrovaskulärer Schädigung und entsteht wohl erst bei der Reperfusion, 
wenn wiedereinströmende Erythrozyten durch ischämisch geschädigte Kapillarwände ins 
Gewebe austreten können (Fishbein et al. 1980, Piper et al. 1998). Beobachtet wird 
Hämorrhagie vor allem nach längerer Ischämiezeit, wenn der Zelltod bereits fortgeschritten 
ist (Basso et al. 2010). Ohne Reperfusion ist derweil auch bei dauerhaftem 
Koronarverschluss makroskopisch keine Hämorrhagie zu beobachten (Pislaru et al. 1997). 
Eine aktuelle Studie zeigt einen engen pathophysiologischen Zusammenhang zwischen der 
Hämorrhagie in der T2-Sequenz und der MO im LE: Im Abgleich zwischen Tiermodell und 
den MRT-Aufnahmen einiger STEMI-Patienten wurde dort beobachtet, dass die Zone der 
Hämorrhagie anatomisch oft gut mit den Grenzen der MO übereinstimmt (Robbers, 
Eerenberg et al. 2013). Schon eine frühere Untersuchung am Schweinemodell (Choi et al. 
2009) kam zu dieser Beobachtung. Die klinischen Ergebnisse von Eitel, Kubusch et al. 
(2011) an einem größeren Patientenkollektiv zeigen jedoch, dass 48% der Patienten mit 
später MO in dieser Studienpopulation keine nachweisbare Hämorrhagie hatten. Es handelt 
sich also bei MO und Hämorrhagie am ehesten um unterschiedliche Entitäten eines 
schweren Reperfusionsschadens. Auch Zia et al. (2012) zeigen in ihrer Untersuchung, dass 
bei allen Patienten mit Hämorrhagie auch MO zu finden ist, jedoch andersherum MO nicht 
unbedingt mit Hämorrhagie einhergehen muss.  
Diese Ergebnisse deuten darauf hin, dass es sich beim Phänomen der Hämorrhagie um eine 
besonders schwere Ausprägung struktureller mikrovaskulärer Schädigung handeln könnte 
(Wu et al. 2012). Es bleibt aber festzuhalten, dass die Zusammenhänge zwischen MO und 





Abb. 6: Beispiele für die T2-Ödemsequenz: A) Ödem von Vorderwand und Septum, gegenüberliegend 
subendokardial ein Artefakt durch signalgebenden „Slow-Flow“ (aus Eitel et al. 2010); B) hypointenser 
Infarktkern aufgrund von Hämorrhagie (Pfeil) (aus Eitel, Friedrich 2011) 
 
Ein technisches Problem der Ödemsequenz ist das „Slow-Flow“-Phänomen, welches durch 
fehlerhafte Blutunterdrückung zustande kommt und vor allem jene Bereiche der 
Herzkammern betrifft, in denen das Blut besonders langsam fließt. Sie sind meist 
endokardnah, oftmals apikal, nahe hypokinetischer Segmente oder zwischen Trabekeln 
gelegen. Diese Bereiche des „Slow-Flow“ können in der T2-Sequenz ebenfalls ein helles 
Signal erzeugen und so leicht mit Ödem verwechselt werden. Hilfreich zur Unterscheidung 
ist dann der Seit-an-Seit-Vergleich von T2 und Cine-MRT, um anhand der anatomischen 
Grenzen Ventrikelwand und -lumen eindeutig zu trennen (Abdel-Aty et al. 2007). 
Ein anderes allgemeines Problem der T2-Sequenz sind Bewegungsartefakte und der häufig 
geringe Kontrast zum gesunden Myokard (Giri et al. 2009). Mittlerweile sind neue, optimierte 
Sequenzen verfügbar, um die Ödemdarstellung robuster zu machen (Kellman et al. 2007, 
Aletras et al. 2008). Eine optimierte Möglichkeit der Ödemdarstellung bietet insbesondere 
das sogenannte „T2 mapping“, welches auf einer quantitativen Bestimmung des T2-Signals 
beruht (Giri et al. 2009) und einige der Limitationen und Artefakte der STIR-Sequenz 
überwinden kann (Verhaert et al. 2011). Insbesondere soll es eine größere Objektivität bei 
der Ödemvermessung gewährleisten. Es sind allerdings noch mehr Studien nötig, um diese 
neuen Sequenzen in großen Patientenkollektiven weiter zu validieren. 
In Bezug auf den eigenständigen Parameter Hämorrhagie zeigen aktuelle Studien zudem, 
dass dieser möglicherweise mit größerer Sensitivität mittels T2*-Sequenzen (bisher zur 
Detektion von Eisenüberladung bei Kardiomyopathie verwendet; O’Regan et al. 2009, Kumar 
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et al. 2011, Kali et al. 2013) oder aber auch in einer T1-gewichteten Inversion Recovery 
Sequenz (Pedersen et al. 2012) gemessen werden kann. 
Insgesamt ist festzuhalten, dass die T2-Sequenz zur Ödemdarstellung trotz einiger 
Limitationen (vgl. Croisille et al. 2012) bei der Anwendung in erfahrenen Zentren in der Regel 
diagnostisch wertvolle Bilder liefern kann. 
 
3.7 Parameter der kardialen MRT und deren prognostischer Wert 
In der vorliegenden Arbeit sollen die verfügbaren MRT-Prognoseparameter direkt 
miteinander verglichen und jener mit der größten Aussagekraft identifiziert werden. Der 
bisherige Kenntnisstand über den prognostischen Wert der einzelnen Parameter aus der 
Literatur ist im folgenden Abschnitt dargestellt. 
3.7.1 Infarktgröße 
Der MRT-Surrogatparameter Infarktgröße ist nicht nur biologisch plausibel, sondern auch 
bereits relativ gut validiert und hat sich in vielen Studien als starker Parameter für die 
Vorhersage klinischer Endpunkte erwiesen. Eine frühe Studie von Wu et al. (1998) mit 
Nachbeobachtungszeit von bis zu eineinhalb Jahren verzeichnete die Infarktgröße als guten 
Vorhersageparameter für die klinische Langzeitprognose, bestimmt durch das Eintreten von 
Tod und anderen „Major Adverse Cardiac Events“ (MACE) wie Reinfarkt, kongestive 
Herzinsuffizienz oder das Wiederauftreten von instabilen Angina Pectoris-Beschwerden. 
Auch gemessen als „finale Infarktgröße“ drei Monate nach der initialen 
Krankenhausaufnahme erwies sich der Parameter als unabhängiger starker Prognosemarker 
für einen mehrjährigen Nachbeobachtungszeitraum (Lonborg et al. 2013). 
Weitere Studien konnten belegen, dass in Bezug auf MACE in den ersten zwei Jahren nach 
Infarkt die Infarktgröße im LE ein besserer Prognosefaktor ist als die traditionellen Parameter 
EF und ESVI (Roes et al. 2007, Wu et al. 2008). Ursächlich hierfür könnte sein, dass EF und 
ESVI in den ersten Tagen und Wochen nach Infarkt durch postischämisches „Myocardial 
Stunning“ (vgl. Abschnitt 3.4.3) unterschätzt werden. Somit ließe sich, den Autoren Wu et al. 
(2008) zufolge, die Infarktgrößenbestimmung mittels MRT als Marker für eine 
engmaschigere Nachbeobachtung und/oder strengere Therapie anwenden. 
Larose et al. (2010) fanden heraus, dass eine Infarktgröße (nach 3 Monaten) von ≥23% der 
LV-Masse eine spätere LV-Dysfunktion mit 89%iger Sensitivität und 74%iger Spezifität 
vorhersagt. Die gleichzeitig untersuchten traditionellen Risikoparameter (Ischämiezeit, EKG-
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Parameter, CK-MB-Anstieg, EF) hatten nur eine mäßige Aussagekraft in Bezug auf diesen 
Endpunkt und waren somit der Infarktgrößenbestimmung unterlegen. 
Bei Lund et al. (2007) wird derweil eine Infarktgröße von ≥24%LV als kritischer Grenzwert für 
eine bestmögliche Vorhersage einer späteren LV-Remodellierung identifiziert. Der Parameter 
MO war dabei in der Vorhersage eines solchen „Remodelling“ weniger genau. 
Der prognostische Wert der MRT-Infarktgröße für die Vorhersage einer funktionellen 
Erholung nach Revaskularisierung des Myokards wurde ebenfalls in vielen Studien validiert 
(Sandstede et al. 2000, Kim et al. 2000, Gerber et al. 2002, Beek et al. 2003, Knuesel et al. 
2003, Hoe et al. 2004) und unterstreicht noch einmal die Fähigkeit des LE, zwischen 
lebensfähigem und irreversibel vernarbtem Herzmuskelgewebe unterscheiden zu können. 
Aufgrund der prognostischen Relevanz wurde die Infarktgröße bereits in mehreren 
randomisierten Studien als Endpunkt angewandt. Anwendungsbeispiele sind die LIPSIA-
Abciximab-Studie (Thiele et al. 2008), die EXPIRA-(Sub-)Studie zur Thrombusaspiration 
(Sardella et al. 2009), eine Studie zur Ciclosporin-Einmalgabe nach AMI (Mewton et al. 
2010) oder eine Stammzelltherapie-Studie von Wöhrle et al. (2010). 
 
3.7.2 Mikrovaskuläre Obstruktion 
Die Aussagekraft der mittels MRT detektierten MO für die klinische Prognose des 
Infarktpatienten wurde in den vergangenen Jahren in mehreren Studien intensiv untersucht. 
Wu et al. (1998) untersuchten erstmals die Langzeitprognose von 44 Infarkt-Patienten mittels 
MRT und fanden darunter elf Patienten mit früher MO. Diese hatten innerhalb von zwei 
Jahren nach dem Infarkt mehr kardiovaskuläre Ereignisse als die Patienten ohne MO (45% 
versus 0%). Zwar mag dies teilweise bedingt sein durch die ebenfalls nachgewiesene 
Tatsache, dass das Vorhandensein von MO einfach einen größeren Infarkt reflektiert - doch 
auch nach Adjustierung der Infarktgröße behielt die MO einen unabhängigen prognostischen 
Wert für die Vorhersage von MACE. Des Weiteren hatte man fünf der elf MO-Patienten einen 
angiographischen Grad-3-Fluss bescheinigt, was noch einmal den Unterschied zwischen 
epikardialem Fluss und mikrovaskulärem Status unterstreicht. 
Hombach et al. (2005) hatten in einer ähnlichen Studie mit 110 Teilnehmern eine etwas 
größere Patientenzahl und erhielten etwas differenziertere Ergebnisse: 46% der Patienten 
zeigten hier späte MO (6-12 Minuten nach KM-Gabe) auf. Deren reine Präsenz (ohne das 
Ausmaß zu vermessen) erwies sich als Prädiktor für das Auftreten von MACE: von den 
Patienten ohne MO erlitten hier rund 8%, von jenen mit nachweisbarer MO dagegen 22% 
kardiovaskuläre Ereignisse. Des Weiteren zeigte eine Kombination der Parameter MO, 
40 
 
Infarktgröße und Transmuralität das beste Vorhersagevermögen für das Eintreten eines 
pathologischen „Remodelling“, definiert als Zunahme des enddiastolischen LV-Volumens 
(LVEDV) um ≥20%. 
Weitere Untersuchungen wiesen Korrelation mit dem Auftreten von MACE im 1-Jahres-
Follow-Up für frühe und späte MO nach, wobei hier das Ausmaß der MO quantitativ als 
Parameter verwendet wurde (Bruder et al. 2008, Cochet et al. 2009).  
In einer der größten bisher akquirierten Bilderserien zur MO erwies sich das Ausmaß der 
„späten MO“ (15 Minuten nach KM-Injektion) dem der „frühen MO“ (1 Minute nach KM-
Injektion) im Hinblick auf die Vorhersage der klinischen Prognose überlegen (de Waha et al. 
2010). Nur die „späte MO“ war nach Adjustierung der Variablen TIMI-Fluss, ST-Persistenz, 
EF und Infarktgröße noch eigenständig und unabhängig mit dem kombinierten Endpunkt 
(Eintreten der MACE Tod, Reinfarkt und kongestiver Herzinsuffizienz) assoziiert. Überhaupt 
wurden MACE in diesem Kollektiv von 438 Studienteilnehmern nur bei jenen Patienten 
beobachtet, die auch „späte MO“ aufwiesen – Patienten mit transienter MO (deren MO also 
in der späteren Bildaufnahme verschwunden war) blieben in der Nachbeobachtungszeit 
vollständig komplikationsfrei. Weiter zeigte das Auftreten und das Ausmaß der „späten MO“ 
eine größere Assoziation mit sowohl MACE als auch Mortalität als die oben genannten 
traditionellen Risikomarker. 
Negative Ergebnisse gab es auch: Eine Studie von Bodi et al. (2009) an 214 Patienten kam 
zu dem Ergebnis, dass die späte MO kein unabhängiger Prädiktor für MACE ist. Allerdings 
wurde hier nicht das Ausmaß der MO relativ zum Myokardvolumen, sondern lediglich MO-
betroffene Segmente gezählt und mit dem Auftreten von MACE verglichen. Auch Larose et 
al. (2010) fanden keinen unabhängigen Zusammenhang zwischen „First-Pass“-MO und 
Prognose. Hier ist aber anzumerken, dass die MRT-Bildakquisition in dieser Studie 
ungewöhnlich früh stattfand (Median 4,5 Stunden nach dem Infarktereignis), was zu einer 
Unterschätzung der sich innerhalb 24-48 Stunden entwickelnden MO geführt haben könnte.  
Insgesamt gibt es jedoch gute Hinweise dafür, dass sowohl das Auftreten von MO (qualitativ: 
ja/nein) als auch ihr Ausmaß (quantitativ) eine prognostische Rolle beim Infarkt spielen. Es 
mangelt jedoch an großen, multizentrischen Untersuchungen. Der wirkliche Wert der MO als 
Surrogatmarker ist daher noch nicht vollständig geklärt. 
Derweil wurde die MO bereits in großen klinischen Studien (meist neben der Infarktgröße) 
als Endpunkt verwendet, insbesondere bei der Testung von Behandlungen, welche einen 
direkten Einfluss auf die mikrovaskuläre Funktion haben sollten. Beispiele sind mehrere 
Stammzelltherapie-Studien (u.a. von Wöhrle et al. 2010), eine Untersuchung zur 
Postkonditionierung nach PTCA (Tarantini et al. 2010), eine Studie zur Erythropoetingabe 
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zur PTCA (Ludman et al. 2011) oder die AIDA STEMI-MRT-Substudie (Eitel et al. 2013), 
welche den Effekt einer Abciximab-Gabe auf Infarktgröße und Reperfusionsschaden 
untersuchte. 
 
3.7.3 „Myocardial Salvage Index“ 
Das „Myocardial Salvage“ wird definiert als gerettetes Myokardgewebe infolge einer 
Reperfusionstherapie und berechnet sich retrospektiv in der MRT aus der Subtraktion von 
„Area at Risk“ (AAR) minus der im LE gemessenen Infarktgröße (Friedrich et al. 2008). Der 
„Myocardial Salvage Index“ (MSI) berechnet sich wie folgt: 
MSI =  




Die AAR wird dabei durch das Ödem in der T2-Sequenz repräsentiert (s. Abschnitt 3.6.4). 
 
Abb. 7: Quantifizierung des „Myocardial Salvage“ nach AMI: A) Das T2-Bild zeigt eine hohe 
Signalintensität im Bereich der anterioren und septalen Segmente (Ödem bzw. „Area at Risk“); B) 
Computer-unterstützte farbkodierte Analyse der Signalintensität im T2-Bild, rot gefärbt sind 
Myokardbereiche mit einer Signalintensität von >2 Standardabweichungen über normalem, gesundem 
Referenzmyokard; C) Die LE-Sequenz zeigt erhöhte Signalintensität durch Gadolinium-Anreicherung in 
der Infarknarbe; D) Computer-unterstützte farbkodierte Analyse der Signalintensität im LE-Bild, rot 
gefärbt sind Myokardbereiche mit einer Signalintensität von >5 Standardabweichungen über normalem, 
gesundem Referenzmyokard. Der Vergleich der Ausmaße von Ödem (A und B) und Infarktnarbe (C und D) 
zeigt eine deutliche Differenz als Ausdruck eines großen „Myocardial Salvage“ (aus Eitel, Friedrich 2011) 
 
Das Konzept des „Myocardial Salvage“ als Surrogatparameter beruht im Grunde auf der 
Reduktion der Infarktgröße als primärem Therapieziel. Das Besondere gegenüber der 
Infarktgröße als Messparameter ist jedoch, dass das „Myocardial Salvage“ die ursprüngliche 
tatsächliche Gefährdung des Myokards mit berücksichtigt (Desch et al. 2011). 
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Betrachtet man beispielsweise zwei Patienten mit gleicher Infarktgröße, macht es natürlich 
einen großen Unterschied, wenn Patient A ein sehr großes Risikoareal hatte (z.B. Stenose 
der proximalen linken Koronararterie), das durch schnelle Intervention zu einem Großteil 
gerettet werden konnte, während Patient B mit der gleichen Infarktgröße ein nur kleines 
Risikoareal (z.B. Stenose des RD-1) hatte, jedoch vielleicht viel später in adäquate ärztliche 
Betreuung kam, wo durch die späte Intervention dann nur noch wenig Myokard gerettet 
werden konnte. Die Infarktgröße ist bei beiden Patienten gleich, Patient A jedoch hatte ein 
ungleich größeres „Myocardial Salvage“. Der Wert der Therapie, im Beispiel einfach nur die 
„frühzeitige Intervention“ versus die „verspätete Intervention“, ist hier also nur in Form des 
„Myocardial Salvage“ repräsentiert und nicht in der alleinigen Bestimmung der Infarktgröße. 
Illustriert wird die tatsächliche Bedeutung des MSI anhand der Ergebnisse einer Studie von 
Francone et al. (2009). Der Zusammenhang von Zeitabstand zwischen Symptombeginn und 
Reperfusion („time-to-treatment“) und Ausmaß des geretteten Myokards konnte hier erstmals 
in vivo gezeigt werden: Das „Myocardial Salvage“ war deutlich reduziert bei Patienten, die 
mit >90 Minuten Verzögerung behandelt wurden (MSI 2,1% vs. 8,5% bei ≤90 Minuten). Die 
Unterschiede im MSI waren dabei deutlicher ausgeprägt als Unterschiede in der Infarktgröße 
oder im Ausmaß der MO. 
Ein weiterer Vorteil der Verwendung des „Myocardial Salvage“ gegenüber der Infarktgröße 
als Endpunkt für Studien ist seine Unabhängigkeit von möglichen Imbalancen der 
Randomisierung in Bezug auf die Infarktlokalisation: Wenn in einer Studie ein 
Ungleichgewicht zwischen Patienten mit Vorderwand- und Patienten mit Hinterwandinfarkten 
oder anderen Lokalisationen besteht, so ergeben sich allein daraus zwingende Unterschiede 
in der finalen Infarktgröße, die nichts mit der zu testenden Therapie zu tun haben. Das 
„Myocardial Salvage“ allerdings ist bereits für die anatomisch überhaupt mögliche 
Infarktgröße adjustiert (Desch et al. 2011). 
Mittels SPECT wurde das „Myocardial Salvage“ bereits erfolgreich als Surrogatendpunkt 
klinischer Studien verwendet (Schomig et al. 2000, Kastrati et al. 2002). Den Nachweis, dass 
auch die Modalität MRT mit dem „Myocardial Salvage“ einen verlässlichen 
Prognoseparameter für kardiovaskuläre Ereignisse (MACE) erbringt, führten Eitel et al. 
(2010) in einer Untersuchung mit 208 STEMI-Patienten. Bei Masci et al. (2010) zeigte der 
MSI unabhängig von anderen Parametern eine starke Assoziation mit dem LV-„Remodelling“ 
(137 Patienten). 
Kürzlich vorgestellte klinische Studien haben das „Myocardial Salvage“ auch bereits als 
Endpunkt verwendet (Thiele, Hildebrand et al. 2010, Lonborg et al. 2010). 
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Die Reliabilität der „Myocardial Salvage“-Messung in der MRT ist noch wenig untersucht – 
die einzige bislang vorliegende Studie erbrachte jedoch ein akzeptables Ergebnis (Desch et 
al. 2012). 
 
3.7.4 Ejektionsfraktion und Volumenindices 
Die EF ist (auch in anderen Modalitäten) als Prädiktor für Mortalität bei Infarktpatienten 
schon seit vielen Jahren klinisch etabliert (ausführliche Darstellung siehe Abschnitt 3.4.3). 
In der Modalität MRT wurde die EF in zahlreichen Studien zusammen mit den anderen 
Volumenindices ESVI und EDVI als Endpunkt angewandt (z.B. in einer 
Stammzelltherapiestudie von Wöhrle et al. 2010). 
Die mittels MRT gemessenen Volumenindices sind dabei auch wichtige Surrogatmarker als 
Indikator für „Remodelling“ (definiert meist als Zunahme des ESVI oder EDVI um ≥20 %, 
manchmal auch ≥15 %) und dienen so indirekt der Evaluation anderer Risikomarker (z.B. bei 
Hombach et al. 2005, Wu et al. 2008, Masci et al. 2010). Im Vergleich der MRT-Parameter 
zeigten sich jedoch die Infarktgröße und/oder die MO in mehreren Untersuchungen der EF 
als prognostisch überlegen (Wu et al. 2008, Larose et al. 2010, de Waha et al. 2010). 
 
3.7.5 Hämorrhagie 
Frühe Beobachtungsstudien konnten für Hämorrhagie in der T2-Sequenz eine Assoziation 
mit einer schlechteren Erholung des LV nach dem Infarkt nachweisen (Ganame et al. 2009, 
O’Regan et al. 2009, Mather et al. 2011). In der Untersuchung von Mather et al. (2011) 
erwies sich die Hämorrhagie zudem als starker unabhängiger Prädiktor für persistierende 
EKG-Veränderungen, welche wiederum Risikomarker für Arrhythmien sind. 
Die Aussagekraft der Hämorrhagie als Indikator für die Patientenprognose ist umstritten: 
Bekkers et al. (2010) konstatierten, dass die Hämorrhagie der Infarktgröße als Parameter 
unterlegen sei. Auch Beek et al. (2010) und Husser et al. (2013) fanden für den Parameter 
Hämorrhagie, vor allem aufgrund seiner engen Relation zur MO, keinen zusätzlichen 
prognostischen Wert gegenüber der LE-Bildgebung.  
Dem widersprechen Ergebnisse von Eitel, Kubusch et al. (2011), welche die Hämorrhagie in 
einer größer angelegten Studie (n=346) als eigenständigen starken Prognoseparameter 
identifizierten. In dieser Studie hatten 35% aller STEMI-Patienten nachweisbare 
Hämorrhagie, von denen 16,4% kardiovaskuläre Ereignisse in der sechsmonatigen 
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Nachbeobachtungszeit erlitten (gegenüber 7% bei Patienten ohne Hämorrhagie). Auch bei 
Amabile et al. (2012) ist die Hämorrhagie ein unabhängiger Prognosefaktor für Tod und 
MACE im ersten Jahr nach Infarkt, wenngleich bei einer kleineren Gesamtzahl untersuchter 
Patienten. 
In der vorliegenden Arbeit wird der Parameter „Hämorrhagie“ nicht berücksichtigt. Zum einen 
sind die klinische Bedeutung der Hämorrhagie sowie die Übereinstimmung mit MO noch 
unklar und mangelhaft validiert. Zum anderen bestehen aktuell noch kontroverse Ansichten 
hinsichtlich der optimalen Aufnahmetechnik, zumal in jüngster Vergangenheit substanzielle 
technische Verbesserungen (z.B. die Aufnahme mittels T2*-Sequenzen, s. Abschnitt 3.6.4) 
vorgenommen und veröffentlicht worden sind. 
 
3.7.6 Periinfarktzone 
Verschiedene Studien untersuchten die Theorie, dass innerhalb der Infarktnarbe eine 
inhomogene Randzone existiere, die teilweise noch lebensfähig sei. Die Periinfarktzone wird 
als Mischung aus gesundem und zerstörten Gewebe angesehen, welche insbesondere 
Ausgangspunkt (bzw. Reentry-Punkt) von lebensgefährlichen Arrhythmien infolge des akuten 
Infarkts sein kann. Ein pathophysiologischer Grund hierfür ist die verlangsamte 
Leitungsgeschwindigkeit in einzelnen Teilen dieser „Penumbra“ (Yan et al. 2006). 
Yan et al. (2006) vermaßen und quantifizierten die Periinfarktzone im MRT. Die Abgrenzung 
zwischen Infarktkern und Randzone erfolgte dabei anhand der Signalintensität der 
Infarktnarbe (für den Infarktkern >3 SD, für die Randzone 2-3 SD vom gesunden Myokard als 
Referenzwert). Der Anteil der Periinfarktzone (prozentual an der Masse der Gesamtnarbe) 
erwies sich dabei als unabhängiger Prädiktor für Mortalität.  
Die Theorie der erhöhten Anfälligkeit für Arrhythmien bekräftigte eine Studie an Patienten, 
denen (unabhängig von der Studie) ein ICD implantiert werden sollte: Durch gezielte 
Stimulation im Rahmen der Device-Testung ließ sich bei Patienten mit großer Periinfarktzone 
leichter eine monomorphe ventrikuläre Tachykardie auslösen als bei Patienten mit weniger 
inhomogenen Infarktnarben (Schmidt et al. 2007).  
Eine aktuelle Studie an 162 Infarktpatienten bestätigt die Korrelation zwischen dem Anteil 
der Periinfarktzone an der Gesamtnarbe und dem Auftreten von ventrikulären Arrhythmien 
(Robbers, Delewi et al. 2013). Allerdings wurde die Periinfarktzone hier wieder anders 
definiert (der Infarktkern als >50% der maximalen Signalintensität, die Randzone als 25-50% 
der maximalen Signalintensität). 
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Da systematische Studien zur prognostischen Wertigkeit der Periinfarktzone weitestgehend 
fehlen, wurde dieser MRT-Parameter in der vorliegenden Arbeit nicht untersucht. 
 
3.8 Fragestellung 
Wie oben dargestellt, gibt es bereits mehrere Untersuchungen hinsichtlich der 
prognostischen Relevanz der einzelnen MRT-Parameter (Infarktgröße, MO, „Myocardial 
Salvage“, EF). Allerdings waren diese Studien durchweg retrospektiv, nicht multizentrisch 
hatten kleine Fallzahlen und häufig auch weiche, kombinierte Endpunkte.  
Die erste Zielsetzung der vorliegenden Dissertationsarbeit ist daher, erstmals in einer 
ausreichend großen, multizentrischen Studie die prognostische Relevanz der MRT zu 
untersuchen. 
Die zweite Fragestellung ist dann, welcher der oben diskutierten MRT-Parameter die größte 
prognostische Aussagekraft für die Vorhersage klinischer Ereignisse besitzt.  
Zu diesem Zweck wird der Zusammenhang der MRT-Ergebnisse mit der klinischen 
Prognose untersucht. Zum Endpunkt kombiniert wurden dabei die „Major Adverse Cardiac 
Events“ (MACE) Tod des Patienten, Reinfarkt und Rehospitalisation aufgrund von 















Die in dieser Arbeit genutzten MRT- und Patientendaten entstammen der MRT-Substudie 
der prospektiven, multizentrischen Therapiestudie „Abciximab Intracoronary versus 
intravenously Drug Application in ST-Elevation Myocardial Infarction“ (AIDA STEMI) (Thiele 
et al. 2012). 
 
4.1 Studiendesign, Patientenrekrutierung und –randomisierung der AIDA STEMI 
Studie 
AIDA STEMI ist eine randomisierte Multicenter-Studie mit dem Ziel der Untersuchung eines 
möglichen Benefits einer intrakoronaren Abciximab-Gabe gegenüber der üblichen peripher-
venösen Bolusgabe des Glykoprotein IIb/IIIa-Antagonisten.  
Zwischen dem 15. Juli 2008 und dem 6. April 2011 wurden 2065 Patienten in die AIDA 
STEMI Studie eingeschlossen, welche sich mit AMI zur PTCA in 22 Zentren in Deutschland 
vorstellten. 
Einschlusskriterien waren das Auftreten von Angina-pectoris-Symptomen innerhalb der 
vorangegangenen zwölf Stunden sowie ST-Hebungen im EKG von mindestens 0,1 mV in 
zwei oder mehr Extremitätenableitungen oder mindestens 0,2 mV in zwei oder mehr 
Brustwandableitungen. Ausschlusskriterien waren Schwangerschaft, bekannte Allergie 
gegen Abciximab, Aspirin oder Heparin sowie weitere Kontraindikationen für Abciximab wie 
etwa gastroduodenale Ulcera, größere operative Eingriffe innerhalb der vorangegangenen 
vier Wochen, akute innere Blutungen, Schlaganfall innerhalb der vorangegangenen zwei 
Jahre, bekannte Gerinnungsstörungen, schwere Leberinsuffizienz, dialysepflichtige 
Niereninsuffizienz, hypertensive Retinopathie, Vaskulitiden oder die Durchführung einer 
Thrombolyse innerhalb der vorangegangenen zwölf Stunden. 
Das Design der Studie unterlag strengen nationalen Regularien und wurde von den 
Ethikkommissionen der teilnehmenden Kliniken geprüft und freigegeben. Alle Patienten 
mussten ihr Einverständnis zur Teilnahme an der Studie erklären. 
Die 1:1-Randomisierung erfolgte zentral mithilfe eines web-basierten Programms nach dem 
Zufallsprinzip in zwei Gruppen, sodass 1032 Patienten einer intrakoronaren Abciximab-
Therapie unterzogen wurden, während 1033 Patienten die Standardtherapie mit Abciximab 
i.v. erhielten. Hinsichtlich der Behandlung konnten aus logistischen Gründen weder der 
Interventionalist noch der Patient vollständig verblindet werden; die Evaluation des klinischen 
Outcomes erfolgte jedoch durch Personen, die für die Art der Therapie verblindet waren. Die 
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„Follow-Up“-Nachbeobachtung nach 90 Tagen sowie nach zwölf Monaten wurde telefonisch 
durchgeführt. 
Der genaue Studienablauf und die Ergebnisse der AIDA-STEMI-Hauptstudie sind bei Thiele 
et al. (2012) nachzulesen. In Abb. 8 ist das genaue Studiendesign ersichtlich. 
 
 
Abb. 8: Das Studiendesign der AIDA-STEMI-Hauptstudie 
 
4.2 Definition der klinischen Endpunkte 
Primärer Endpunkt war ein kombinierter klinischer Endpunkt aus Tod, Reinfarkt und neu 
auftretender kongestiver Herzinsuffizienz innerhalb von 90 Tagen (für die Hauptstudie) sowie 
zwölf Monaten (für die Substudie) nach der Randomisierung.  
Hinsichtlich des Todes spielte dabei die genaue Todesursache keine Rolle. Reinfarkt 
innerhalb von 24 Stunden nach dem Erstereignis wurde definiert als Infarktsymptomatik, 
welche länger als 30 Minuten andauert und neue ST-Hebungen im EKG mit sich bringt. Ein 
Reinfarkt später als 24 Stunden nach dem Erstereignis wurde definiert als 
Infarktsymptomatik länger als 30 Minuten mit gleichzeitiger CK-MB- oder Troponin-Wert-
Erhöhung oberhalb des Grenzwertes bei Patienten, deren Herzenzyme zuvor in den 
Normalbereich zurückgekehrt waren, bzw. eine Erhöhung um mehr als 50% oberhalb des 
zuletzt gemessenen nicht-normalen Herzenzymlevels. Neu auftretendes kongestives 
Herzversagen wurde erfasst, sofern es 24 Stunden nach Randomisierung oder später 
innerhalb der Follow-Up-Periode auftrat mit einem der folgenden Störungen, welche den 
Einsatz eines Diuretikums erfordern mussten: kardiogener Schock, Lungenödem oder 
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kardiale Stauungszeichen im Thorax-Röntgenbild, auskultatorische basale Rasselgeräusche 
(Killip-Klasse ≥2), einen pulmonalen Verschlussdruck (Wedge) von mehr als 25 mmHg oder 
Dyspnoe mit einer Sauerstoffsättigung von unter 90% unter Sauerstoffgabe ohne zugrunde 
liegende Lungenerkrankung. Bei all jenen Patienten, die nach dem erstmaligen Infarkt aus 
dem stationären Aufenthalt entlassen werden konnten, wurde jede spätere Wiederaufnahme 
in ein Krankenhaus aufgrund von Herzinsuffizienz erfasst. 
Sekundäre Endpunkte waren zudem die jeweilige Zeitdauer bis zum Eintreten eines 
primären Endpunktes sowie jeder individuelle Bestandteil des primären Endpunktes allein. 
Als weitere sekundäre Endpunkte wurden die „klassischen“ Surrogatmarker TIMI-Fluss, die 
Persistenz von ST-Streckenveränderungen im EKG sowie die enzymatische 
Infarktgrößenabschätzung verwendet. Für den Endpunkt ST-Strecken-Veränderungen 
wurden dabei die Ausmaße der ST-Hebungen 20 ms nach dem Ende des QRS-Komplexes 
vor und innerhalb von 90 Minuten nach der Koronarintervention vermessen und verrechnet. 
Die Infarktgröße wurde mit der „Area under the curve“-Methode für die Creatinkinase 
abgeschätzt, die Enzymmessung wurde zu diesem Zwecke 48 Stunden lang alle acht 
Stunden durchgeführt. 
 
4.3 Die MRT-Substudie 
An acht der 22 Kliniken wurde bei insgesamt 795 Patienten aus der AIDA-STEMI-
Studienpopulation zudem eine Herz-MRT-Bildgebung durchgeführt und in die MRT-
Substudie eingeschlossen. Neben dem Herzzentrum Leipzig nahmen folgende Zentren an 
der MRT-Substudie teil: Universitätsklinikum Ulm, Herz- und Gefäßklinik Bad Neustadt, 
Zentralklinik Bad Berka, Klinikum Nürnberg, Schwarzwald-Baar Klinikum Villingen-
Schwenningen, Klinikum Pirna, Klinikum Pforzheim. Die Auswahl dieser Kliniken erfolgte 
nach der dort vorherrschenden Erfahrung und Routine in der Durchführung von Infarkt-MRT-
Untersuchungen. Die Bildgebung am Patienten wurde dann innerhalb eines Zeitraumes von 
einem bis zu zehn Tagen nach Infarktereignis durchgeführt.  
Erhoben wurden die Parameter Infarktgröße, „Area at risk“, „Myocardial Salvage“, 
Infarktgröße, Auftreten und Ausmaß von MO, LVEF und die endsystolischen sowie 
enddiastolischen Volumina. 
Ausschlusskriterien für die MRT-Substudie waren die üblichen Kontraindikationen einer 
MRT-Untersuchung wie beispielsweise eine schwere Klaustrophobie, Tragen eines 
Herzschrittmachers oder internen Defibrillators, metallische zerebrale oder intrakranielle 
Implantate, eine bekannte Allergie auf Gadolinium-Kontrastmittel, eine schwere 
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Niereninsuffizienz (Kreatinin-Clearance <30 ml/min) sowie eine hämodynamische Instabilität 
des Patienten. 
Verwendet wurden Geräte verschiedener führender MRT-Hersteller (Siemens, Phillips, GE 
Healthcare). Es handelte sich hierbei um 1.5 oder 3.0-Tesla-Scanner. Die akquirierten MRT-
Bilderserien wurden auf einem Datenträger gespeichert und ins MRT-„Core-lab“ am 
Herzzentrum Leipzig versandt. Dort wurden sie von erfahrenen Ärzten ausgewertet, die 
hinsichtlich Patientendetails und Randomisation verblindet waren. 
Der genaue Ablauf unserer Untersuchung ist in Abb. 9 dargestellt. 
 






4.4 Das MRT-Protokoll 
Das Scanprotokoll wurde in dieser Form bereits in anderen Studien angewendet und 
entspricht dem Standard bei Patienten mit Myokardinfarkt. Eine Übersicht über die Abfolge 
und genauen Details und Einstellungen der Sequenzen ist in Abb. 10 zu finden. 
 
Abb. 10: Das MRT-Protokoll: zeitlicher Ablauf der Untersuchung und Reihenfolge der Bildakquisition 
(adaptiert nach Thiele, Wöhrle et al. 2010) 
 
Nach einem „Localizer“ zur Planung der MRT-Untersuchung wurden zu Beginn der 
Untersuchung die Funktionsaufnahmen im Zwei- und Vier-Kammer-Blick mittels einer Cine-
SSFP-Sequenz generiert, gefolgt von der T2-STIR-Sequenz zur Erfassung des kardialen 
Ödems („Area at risk“). Nach etwa 10-15 Minuten erfolgte dann die Gabe eines 
Kontrastmittel-Bolus Gadolinium-DTPA (Gadovist, Bayer Schering Pharma, Berlin) i.v. in der 
Dosierung 0.15 mmol/kg Körpergewicht. Direkt im Anschluss erfolgt standardgemäß die 
Erfassung des „Early Enhancement“ („frühe MO“) mit einer Inversion Recovery Gradient 
Echo Sequenz; die „frühe MO“ wurde aber in der vorliegenden Untersuchung aufgrund oft 
mangelhafter Bildqualität sowie aufgrund der Überlegenheit des Parameters „späte MO“ (vgl. 
Abschnitt 3.7.2) nicht weiter berücksichtigt. Anschließend erfolgte die Akquisition der Cine-
SSFP-Funktionsaufnahmen in der kurzen Achse. Nach weiteren 10-15 Minuten erfolgten 
schließlich die Aufnahmen des LE, in welchen in den verschiedenen Schnitten (kurze Achse, 
Zwei- und Vier-Kammer-Blick) die Infarktnarbe sowie das Phänomen der „späten MO“ 
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detektiert wurde. Insgesamt dauert die Durchführung dieser Untersuchung etwa 30-40 
Minuten. 
 
4.5 Auswertung der MRT-Bilder 
Die MRT-Auswertung erfolgte zentral an der MRT-Workstation des Herzzentrums Leipzig 
durch erfahrene und hinsichtlich Patientengeschichte wie auch Patientenprognose 
vollständig verblindete Untersucher. Für die Auswertung verwendet wurde ein zertifiziertes 
Software-Programm (cmr42, Circle Cardiovascular Imaging Inc., Calgary, Alberta, Canada). 
Aus den enddiastolischen Schichten der Funktionsaufnahme in der kurzen Achse wurden 
zunächst die Konturen von Endokard und Epikard eingezeichnet. Dazu wurden alle 
Schichten berücksichtigt von der untersten Schicht apikal bis zur letzten basalen Schicht, die 
noch zu >50% der Zirkumferenz aus Ventrikelwand bestand (und nicht aus Ausflusstrakt). 
Mithilfe der Scheibchen-Summations-Methode konnte daraus das LV-Volumen sowie die LV-
Myokardmasse berechnet werden. Ebenfalls einzeln vermessen wurde der Papillarmuskel 
(in den enddiastolischen Bildern) und als Anteil an der Myokardmasse angegeben.  
Zusätzlich wurde auch am endsystolischen Zeitpunkt der Funktionsaufnahme die 
Endokardkontur eingezeichnet, um daraus das endsystolische Volumen und schließlich die 
EF zu berechnen. 
Die Vermessung der AAR erfolgte mittels semiquantitativer Analyse aus den Bildern der T2-
STIR-Sequenz. Eine Myokardregion wurde als Ödem gewertet, wenn mindestens zehn 
flächenbündige Myokardpixel eine Signalintensität von >2 Standardabweichungen der 
Signalintensität von gesundem Myokard aufwiesen. Ein zentraler Kern mit hypointensem 
Signal inmitten des Ödems wurde als Hämorrhagie gewertet und der AAR zugerechnet. 
Berücksichtigt wurde auch das Phänomen des „Slow-Flow“: signalintensive Blutanteile 
endokardnah bzw. in hypokinetischen Segmenten innerhalb des Ventrikels wurden nicht dem 
Ödem bzw. der AAR zugerechnet. Im Zweifelsfall konnten diese anhand des direkten 
Vergleiches mit der Funktionsaufnahme gut identifiziert werden. Ausgedrückt wurde die AAR 
dann als prozentualer Anteil an der LV-Myokardmasse. 
% AAR = 




Aus den Aufnahmen des LE wurde semiquantitativ die Infarktgröße gemessen. Für die 
Signalintensität der Infarktnarbe wurden 5 Standardabweichungen der Signalintensität von 
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gesundem Myokard als Grenze gesetzt. Zonen von MO wurden als Teil der Infarktnarbe mit 
gemessen. Auch die Infarktgröße wurde in Prozent der LV-Myokardmasse ausgedrückt: 
% Infarktgröße = 




Aus den LE-Schichten wurde in der kurzen Achse analog zur Vermessung der Infarktgröße 
ebenfalls semiautomativ der Anteil an MO gemessen und als prozentualer Anteil 
ausgedrückt. 
 % MO = 




Aus AAR und Infarktgröße wurde schließlich das Myocardial Salvage berechnet nach der 
Formel: 
Myocardial Salvage = % AAR - % Infarktgröße 
 
Aus dem Myocardial Salvage wurde schließlich der MSI („Myocardial Salvage Index“) 
berechnet: 










Abb. 11: Die Erfassung der MRT-Parameter „Myocardial Salvage“, Hämorrhagie, Infarktgröße und MO: A) 
die T2-gewichtete MRT-Sequenz zeigt ein hyperintenses Ödem im inferolateralen Segment („Area at 
Risk“) mit einem zentralen hypointensen Infarktkern (Hämorrhagie); B) Computer-unterstützte Analyse 
der T2-Schicht mit Farbkodierung für normales, gesundes Referenzmyokard (blaue Kontur), Ödem mit 
hoher Signalintensität von >2 Standardabweichungen über der Signalintensität des Referenzmyokards 
(gelb eingefärbt) und Abgrenzung der Zone von Hämorrhagie (schwarze Kontur). Die grüne und rote 
Kontur kennzeichnen die Grenzen von Epi- bzw. Endokard; C) LE-Aufnahme mit Zone hoher 
Signalintensität (Infarktnarbe) und darin eingeschlossener hypointenser Zone (MO); D) Computer-
unterstützte Analyse der LE-Aufnahme mit Farbkodierung für normales, gesundes Referenzmyokard 
(dunkelblaue Kontur), Infarktgröße mit hoher Signalintensität von >5 Standardabweichungen über der 
Signalintensität des Referenzmyokards (hellblau eingefärbt) und Abgrenzung der MO (gelbe Kontur). Der 
Vergleich zwischen „Area at Risk“ (A,B) und Infarktgröße (C,D) zeigt hier kaum relevantes „Myocardial 
Salvage“ (aus Eitel et al. 2013) 
 
4.6 Statistische Analyse 
Die Datenanalyse ist mit der Statistiksoftware SPSS (Statistical package for analysis in social 
sciences) Version 20.0 (SPSS Inc., Chicago, Illinois, USA) durchgeführt worden. 
Für alle kontinuierlichen Variablen (Alter etc.) wurden der Median und der Quartilsabstand 
errechnet. Die kategorischen Merkmale (männliches Geschlecht etc.) wurden als absolute 
Zahlen bezogen auf die Gesamtzahl der Patienten sowie in Prozent angegeben. 
Anhand der kardiovaskulären Ereignisse in der Nachbeobachtungszeit wurde das 
Patientenkollektiv in zwei Gruppen unterteilt: „Auftreten von MACE“ (MACE +) und „Kein 
Auftreten von MACE“ (MACE -). Die Patientencharakteristika der Studienpopulation, die 
Angaben zu klinischer Vorgeschichte und individueller Therapie sowie die erhobenen MRT-
Parameter wurden zu diesen beiden Zielgrößen in Beziehung gesetzt.  
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Der Vergleich zwischen kontinuierlichen Variablen bei Patienten mit und ohne MACE wurde 
bei Normalverteilung mit einem Student-T-Test oder andernfalls mit einem Wilcoxon-
Rangsummentest durchgeführt. Im Falle der kategorischen Variablen wurde je nach Größe 
der untersuchten Variablen mit Fishers exaktem Test oder dem Chi-Quadrat-Test verglichen 
und auf Signifikanz geprüft. 
Die Kaplan-Meier-Methode wurde genutzt, um das Auftreten der kardiovaskulären Ereignisse 
im Verlaufe der Nachbeobachtungszeit (sekundärer Endpunkt) darzustellen. Die 
entsprechenden Kurven wurden dann stratifiziert nach den in ROC-Analysen gefundenen 
MRT-Parameter-Schwellenwerten (s.u.). 
Um darüber hinaus Aussagen zur prognostischen Wertigkeit der einzelnen Variablen treffen 
zu können, wurde anschließend eine univariate sowie eine schrittweise multivariate Cox-
Regressionsanalyse durchgeführt. Dabei wurden Hazard Ratios (HR) mit 95% 
Konfidenzintervall berechnet. Die univariate Analyse berücksichtigt alle untersuchten 
Merkmale (vgl. Tab.7), die multivariate Analyse wurde nur dann durchgeführt, wenn 
Variablen in der univariaten Analyse einen p-Wert<0.05 aufwiesen. 
Um eine ausreichende statistische Robustheit der Cox-Regressionsanalyse sicherzustellen 
und die Anzahl der zu analysierenden Parameter angesichts der vorliegenden 
Stichprobengröße und der Gesamtzahl der klinischen Events reduzieren zu können, wurde 
der TIMI Risiko-Score anstelle individueller Risikoparameter (Alter, Diabetes, Hypertonie, 
Herzfrequenz, Killip-Klasse, Gewicht, anteriorer Infarkt und Time-to-treatment) verwendet.  
Um die Hazard Ratios vergleichbar zu machen, wurden die kontinuierlichen MRT-Variablen 
LVEF, IS und MO dichotomisiert anhand von Schwellenwerten, die in einer ROC-Analyse 
(„Receiver Operating Characteristic“) auf Basis ihrer „Area under the curve“ (AUC) für die 
Vorhersage von MACE gemessen wurden.  
Da der „Myocardial Salvage Index“ in seiner Berechnung bereits indirekt die Infarktgröße 
enthält und beide Parameter in unseren Ergebnissen (wie auch erfahrungsgemäß) stark 
korrelieren, wurde in der Cox-Regressionsanalyse nur die Infarktgröße untersucht, um 
Multikolinearität zu vermeiden. 
Schließlich wurden mit einer C-Statistik verschiedene Modelle geprüft, um die zusätzliche 
prognostische Wertigkeit der MRT-Parameter LVEF, IS und MO zusätzlich zum etablierten 
klinischen Prädiktor TIMI-Risiko-Score zu quantifizieren. Die Resultate der C-Statistik wurden 
mithilfe der nicht-parametrischen Methode von De Long et al. (1988) verglichen.  





5.1 Charakteristik des Patientenkollektivs, klinische und prozedurale Daten 
Die erfassten Merkmale des Patientenkollektivs sind sowohl als allgemeine Beschreibung 
der Studienpopulation („Gesamt“) als auch in Beziehung zur Zielgröße („MACE -“ oder 
„MACE +“) in Tab. 7 dargestellt. 
Wie bereits beschrieben, umfasste das Studienkollektiv 795 Patienten. Da einige Patienten 
aufgrund von Vorinfarkten (n=33) oder inkompletten Daten (n=24) nachträglich 
ausgeschlossen werden mussten, verblieben 738 Patienten für die statistische Auswertung.  
Das mediane Alter betrug 62 Jahre (Quartilsabstand: 51 - 71 Jahre), 76% der 
Studienpopulation waren männlich. Unter den Risikofaktoren für kardiovaskuläre Ereignisse 
war die arterielle Hypertonie mit einer Prävalenz von 67% im Patientenkollektiv der häufigste. 
47% der Patienten waren zum Zeitpunkt der Untersuchung aktive Raucher, 36% hatten eine 
Hypercholesterinämie, 20% einen Diabetes mellitus als Vorerkrankung.  
Bei Aufnahme in die Klinik wies die große Mehrheit der Patienten (89%) eine Symptomatik 
gemäß Killip-Klasse 1 auf, der TIMI Risiko-Score lag im Median bei 3 (2 - 5). Ein Zustand 
nach Vorderwandinfarkt bestand bei 52% der Patienten.  
Die weiteren erfassten klinischen und prozeduralen Merkmale mit potenziell prognostischer 
Aussagekraft („Door-to-balloon“-Zeit, TIMI Risiko-Score u.a.) sind Tab.7 zu entnehmen. 
Die Patienten in der Gruppe mit MACE waren signifikant älter als die Patienten in der Gruppe 
ohne MACE (Altersmedian 71 vs. 61; p<0.001). Auch das Geschlecht unterschied sich 
signifikant: In der Gruppe ohne MACE befanden sich 77% männliche Patienten, während in 
der Gruppe mit MACE nur 64% männlichen Geschlechts waren (p=0.04). Weitere signifikant 
unterschiedliche Risikofaktoren waren die arterielle Hypertonie (66% vs. 85%; p<0.001), ein 
Diabetes mellitus (18% vs. 31%; p<0.001) und der Raucherstatus (48% vs. 30%; p=0.03). 
Keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Gruppen bestanden in Bezug auf die 
gemessenen klinischen Ischämie- und Reperfusionszeiten: Die Zeitabstände von 
Symptombeginn bis Aufnahme ins PTCA-Zentrum unterschieden sich zwar numerisch mit 
180 vs. 201 Minuten, dies war jedoch nicht signifikant (p=0.19). Die „Door-to-balloon“-Zeiten 
waren mit medianen 30 vs. 29 Minuten ebenfalls nicht signifikant unterschiedlich (p=0.23). 
Die Verteilung der Killip-Klassen wiederum zeigt signifikante Differenzen: Während in der 
Gruppe der Patienten ohne MACE 90% der Patienten mit Symptomen entsprechend der 
Killip-Klasse 1 zur Klinikaufnahme kamen, waren in der Patientengruppe mit anschließenden 
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kardiovaskulären Ereignissen nur 65% der Killip-Klasse 1 zugeordnet. Die Killip-Klassen 2 
bis 4 waren derweil in der Gruppe mit den späteren kardiovaskulären Ereignissen signifikant 
häufiger beobachtet worden als in der Gruppe ohne MACE (6% vs. 17% für die Killip-Klasse 
2, 2% vs. 10% für die Killip-Klasse 3 und 2% vs. 8% für die Killip-Klasse 4; p<0.001). 
Der TIMI Risiko-Score für die klinische Prognoseeinschätzung war ebenfalls signifikant höher 
in der MACE-Gruppe (3 vs. 5; p=0.02). 
Die Labor- und EKG-Parameter wiesen ebenfalls signifikante Unterschiede zwischen den 
beiden Gruppen auf: Die maximale CK-Konzentration war mit 26 vs. 39 µmol/l*s in der 
Gruppe „MACE +“ signifikant höher (p=0.02), die ST-Strecken-Rückbildung war mit 56% vs. 
36% in der Gruppe ohne MACE signifikant stärker ausgeprägt (p=0.03). 
Bei der Anzahl der KHK-betroffenen Herzkranzgefäße war der Anteil der Patienten mit Ein-
Gefäß-Erkrankung höher in der Gruppe ohne MACE (55% vs. 40%), während der Anteil an 
Patienten mit Zwei- und Drei-Gefäß-Erkrankung in der Gruppe mit MACE signifikant höher 
war (28% vs. 33% für die Zwei-Gefäß-KHK und 17% vs. 27% für die Drei-Gefäß-Erkrankung; 
p=0.05). 
In der Gruppe mit MACE war die LAD mit 54% das am häufigsten betroffene Infarktgefäß, 
gefolgt von der RCA mit 33% und der LCX mit 14%. In der Gruppe ohne MACE dagegen war 
die RCA am häufigsten betroffen, gefolgt von LAD und LCX (45%, 43%, 11%). Diese 
Unterschiede erwiesen sich als statistisch signifikant (p<0.001). 
Die TIMI-Flussgrade vor und nach PTCA sowie die Durchführung einer Thrombektomie 
zeigten keine signifikanten Auswirkungen in den beiden Gruppen. Der Vorderwandinfarkt war 
mit 52% vs. 48% in der Gruppe mit MACE zwar häufiger, jedoch nur grenzwertig signifikant 




















Alter (Jahre) 62 (51 - 71) 61 (51 - 70) 71 (59 - 77) <0.001 
Männliches Geschlecht: n (%) 559 / 738 (76%) 526 / 686 (77%) 33 / 52 (64%) 0.04 
Kardiovaskuläre Risikofaktoren: n (%)  
   Raucher 317 / 674 (47%) 304 / 630 (48%) 13 / 44 (30%) 0.03 
   Arterielle Hypertonie 492 / 735 (67%) 448 / 683 (66%) 44 / 52 (85%) <0.001 
   Hypercholesterinämie 264 / 730 (36%) 246 / 678 (36%) 18 / 52 (35%) 0.15 
   Diabetes mellitus 142 / 735 (20%) 126 / 683 (18%) 16 / 52 (31%) <0.001 
BMI (kg/m2) 27.3 (24.8 - 30.2) 27.3 (24.8 - 30.1) 27.1 (24.7 – 31.0) 0.83 
Frühere PTCA 29 / 729 (4%) 25 / 677 (4%) 4 / 52 (8%) 0.16 
Früherer Koronararterien-Bypass 5 / 729 (1%) 5 / 677 (1%) 0 / 52 (0%) 0.53 
Vorderwandinfarkt: n (%) 339 / 704 (52%) 313/ 654 (48%) 26 / 50 (52%) 0.06 
Zeiten: (Minuten)  
   Symptombeginn bis Aufnahme zur PTCA 180 (109 - 317) 180 (108 - 312) 201 (119 - 372) 0.19 
   “Door-to-balloon”-Zeit 30 (22 - 42) 30 (22 - 42) 29 (23 - 42)  0.23 
Killip-Klasse bei Aufnahme: n (%) <0.001 
   1 653 / 738 (89%) 619 / 686 (90%) 34 / 52 (65%)  
   2 52 / 738 (7%) 43 / 686 (6%) 9 / 52 (17%)  
   3 18 / 738 (2%) 13 / 686 (2%) 5 / 52 (10%)  
   4  15 / 738 (2%) 11 / 686 (2%) 4 / 52 (8%)  
Anzahl der erkrankten Herzkranzgefäße: n (%) 0.03 
   1 397 / 738 (54%) 376 / 686 (55%) 21 / 52 (40%)  
   2 208 / 738 (28%) 191 / 686 (28%) 17 / 52 (33%)  
   3  133 / 738 (18%) 119 / 686 (17%) 14 / 52 (27%)  
Infarktgefäß: n (%)  <0.001 
   LAD 324 / 738 (44%) 296 / 686 (43%) 28 / 52 (54%)  
   LCX 85 / 738 (12%) 78 / 686 (11%) 7 / 52 (14%)  
   RCA 326 / 738 (44%) 309 / 686 (45%) 17 / 52 (33%)  
   Linker Hauptstamm 3 / 738 (0%) 3 / 686 (0%) 0 / 52 (0%)  
TIMI-Fluss vor PTCA: n (%) 0.53 
   TIMI-Flussgrad 0 408 / 738 (55%) 371 / 686 (54%) 37 / 52 (71%)  
   TIMI-Flussgrad I 99 / 738 (13%) 96 / 686 (14%) 3 / 52 (6%)  
   TIMI-Flussgrad II 121 / 738 (16%) 113 / 686 (16%) 8 / 52 (15%)  
   TIMI-Flussgrad III 110 / 738 (14%) 106 / 686 (15%) 4 / 52 (8%)  
Stent implantiert: n (%) 729 / 738 (99%) 678 / 687 (99%) 51/51 (100%) 0.84 
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Thrombektomie: n (%) 179 / 738 (24%) 164 / 686 (24%) 15 / 52 (29%) 0.44 
TIMI-Fluss nach PTCA: n (%)  0.09 
   TIMI-Flussgrad 0 9 / 738 (1%) 9 / 686 (1%) 0 / 52 (0%)   
   TIMI-Flussgrad I 19 / 738 (3%) 17 / 686 (2%) 2 / 52 (4%)   
   TIMI-Flussgrad II 54 / 738 (7%) 46 / 686 (7%) 8 / 52 (15%)   
   TIMI-Flussgrad III 656 / 738 (89%) 614 / 686 (90%) 42 / 52 (81%)   
maximale CK-Konzentration (µmol/l*s) 26 (11 - 46) 26 (12 - 46) 39 (17 - 73) 0.02 
ST-Strecken-Rückbildung (%) 55 (22 - 78) 56 (24 - 79) 36 (13 - 71) 0.03 
TIMI Risiko-Score 3 (2 - 5) 3 (2 - 5) 5 (3 - 7) 0.02 
Begleitmedikation: n (%)   
   ß-Blocker 707 / 736 (96%) 656 / 684 (96%) 51 / 52 (98%) 0.26 
   ACE-Hemmer / AT1-Antagonist 701 / 736 (95%) 649 / 684 (95%) 52 / 52 (100%) 0.68 
   Aspirin 738 / 738 (100%) 686 / 686 (100%) 52 / 52 (100%)  
   Clopidogrel / Prasugrel (oder beide) 738 / 738 (100%) 686 / 686 (100%) 52 / 52 (100%)  
   Statine 703 / 736 (96%) 606 / 651 (93%) 48 / 52 (96%) 0.54 
   Aldosteronantagonist 89 / 736 (12%) 74 / 684 (11%) 15 / 52 (28%) 0.20 
   Komplettierung der Abciximab-Infusion 701 / 738 (95%) 603 / 686 (95%) 49 / 52 (94%) 0.93 
 
5.2 Ergebnisse der MRT-Bildanalyse 
Die mediane Zeit zwischen dem Infarktereignis und der Durchführung der MRT-
Untersuchung betrug 3 Tage (Quartilsabstand 2 - 4 Tage), der Großteil der Patienten wurde 
an einem 1.5-Tesla-Scanner untersucht (97%). Insgesamt betrug die mediane Infarktgröße 
17% des LV-Volumens (Quartilsabstand 8 - 25). MO wurde in 48% der Fälle beobachtet, 
wobei das mediane Ausmaß insgesamt <1% lag (Median 0%LV, Quartilsabstand 0 - 1.8) und 
in der Untergruppe der Patienten mit MO bei 1.9%LV (Quartilsabstand 0.9 - 3.9). Die „Area 
at Risk“ wurde mit einer medianen Ausdehnung von 35%LV gemessen (Quartilsabstand 25 - 
48). Der mediane MSI war 51 (Quartilsabstand 33 - 69). Die mediane LVEF betrug 51% 
(Quartilsabstand 43 - 58). Die genauen Ergebnisse der MRT-Auswertung in Bezug auf die 
















“Area at Risk” (Ödem) (%LV) 35 (25 - 48) 35 (25 - 48) 39 (30 - 50) 0.06 
Infarktgröße (%LV) 17 (8 - 25) 16 (8 - 24) 25 (19 - 31) <0.001 
“Myocardial Salvage” (%LV) 17 (9 - 27) 17 (9 - 27) 15 (7 - 22) 0.01 
“Myocardial Salvage Index” 51 (33 - 69) 52 (34 - 70) 36 (21 - 55) <0.001 
Späte MO detektiert 348 / 724 (48%) 287 / 620 (46%) 28 / 49 (59%) 0.02 
Späte MO (%LV) 0 (0 - 1.8) 0 (0 - 1.6) 0.6 (0.1 - 2.7) 0.046 
LV Ejektionsfraktion (%) 51 (43 - 58) 52 (45 - 58) 40 (33 - 47) <0.001 
LV enddiastolisches Volumen 
(ml) 
146 (121 - 172) 145 (120 - 172) 149 (124 - 171) 0.063 
LV endsystolisches Volumen 
(ml)  
72 (54 - 91) 70 (53 - 90) 88 (73 - 114) <0.001 
 
Demnach hatten Patienten ohne spätere kardiovaskuläre Ereignisse mit 16% vs. 25% der 
LV-Masse signifikant kleinere Infarkte (p<0.001). Das „Myocardial Salvage“ (17% vs. 15%; 
p=0.01) und der „Myocardial Salvage Index“ (52 vs. 36; p<0.001) weisen ebenfalls statistisch 
signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen auf. Späte MO wurde in der Gruppe der 
Patienten mit kardiovaskulären Ereignissen signifikant häufiger detektiert (46% vs. 59%; 
p=0.02). Auch das quantitative Ausmaß später MO war in der Gruppe „MACE +“ größer 
(Median 0%LV vs. 0.6%LV; p=0.046). 
Schließlich wurde auch die EF in der Gruppe der Patienten ohne MACE mit 52% vs. 40% in 
der MRT signifikant größer gemessen (p<0.001). Das mediane ESV war bei diesen 
Patienten signifikant kleiner (70 ml vs. 88 ml; p<0.001). Keine signifikanten Unterschiede 
zwischen den Gruppen zeigten die „Area at Risk“ und das EDV. In Abb. 12 sind die 
Unterschiede zwischen den Gruppen „MACE -“ und „MACE +“ für die vier hauptsächlich 




Abb. 12: MRT-Ergebnisse als Box-Plot zur Darstellung der Unterschiede zwischen den Gruppen mit 
versus ohne MACE 
 
5.3 ROC-Analyse 
Anhand von ROC-Kurven wurden für die vier hauptsächlich untersuchten MRT-Parameter 
die jeweils optimalen Schwellenwerte für die Prädiktion von MACE bestimmt. Folgende 
Schwellenwerte wurden gefunden (in Klammern angegeben ist die jeweilige „Area under the 
curve“ für diese Ausprägung): eine LVEF ≤47% (AUC: 0.69 [0.66 - 0.73]; p<0.001), eine 
Infarktgröße ≥19%LV (AUC: 0.72 [0.69 - 0.76]; p<0.001), ein „Myocardial Salvage Index“ ≤35 






5.4 Kombinierter Endpunkt kardiovaskuläre Ereignisse und Mortalität 
Insgesamt traten in der Nachbeobachtung unter allen 738 Studienteilnehmern 52 klinische 
Ereignisse (MACE) auf (7% aller Patienten): Davon waren 20 Todesfälle, wobei 19 im 
Zusammenhang mit der Herzerkrankung gesehen wurden und 1 Patient aus anderer 
Ursache verstarb. Reinfarkte gab es 18, Wiederaufnahmen aufgrund von Herzinsuffizienz 
wurden in 14 Fällen verzeichnet. 
Eine deutliche Mehrheit von 71% der verzeichneten MACE (37 von 52 Ereignissen) trat bei 
Patienten auf, die gleichzeitig eine LVEF von ≤47%, eine Infarktgröße von ≥19%LV hatten 
und zudem MO aufwiesen (Abb.13). Deutlich geringer war die Anzahl an Patienten, welche 
ebenfalls eine schlechte EF und einen großen Infarkt, jedoch keine MO hatten (8 von 52 
Ereignissen).  
 
Abb. 13: Die Häufigkeit von MACE in Abhängigkeit der LVEF, Infarktgröße und MO 
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In Abb.14 ist das Risiko kardialer Ereignisse für die 12-monatige Nachbeobachtung in einer 
Kaplan-Meier-Kurve dargestellt, jeweils stratifiziert nach den MRT-Parametern LVEF, 
Infarktgröße, „Myocardial Salvage Index“ und MO. Die Eventrate ist dabei prozentual als 
Anteil an der Gesamtzahl der Patienten in der jeweiligen MRT-Subgruppe angegeben. 
 








Die Mortalität war insbesondere bei Patienten mit detektierter MO und einer gleichzeitigen 
Infarktgröße ≥19%LV (rote Kurve, Abb. 15) signifikant erhöht (13 Todesfälle in dieser 
Gruppe). In der Subgruppe mit MO aber kleineren Infarkten traten drei Todesfälle auf (gelbe 
Kurve), in der Subgruppe mit großem Infarkt aber ohne MO waren es zwei Fälle (blaue 
Linie). In der Untergruppe ohne MO und mit kleineren Infarkten verstarben ebenfalls nur zwei 
Patienten (einer davon aus nicht-kardialer Ursache).  
 
Abb. 15: Kaplan-Meier-Kurve für das Risiko der Mortalität, je nach Infarktgröße und Vorhandensein oder 







5.5 Prädiktoren für „Major Adverse Cardiac Events“ 
Die Ergebnisse der Cox-Regressionsanalyse sind in Tab. 9 dargestellt. Neben den MRT-
Parametern LVEF ≤47%, Infarktgröße ≥19%LV und MO ≥1.4%LV erwiesen sich weitere 
bereits etablierte Risikoparameter als signifikante prognostische Indikatoren (z.B. der TIMI 
Risiko-Score). Die MRT-Marker wiesen dabei Hazard Ratios von 4.38 (EF), 5.41 
(Infarktgröße) und 5.62 (MO) auf. Für den TIMI Risiko-Score ergab sich ein HR von 1.41 pro 
Punkt.  
Nach der schrittweisen multivariaten Cox-Regression blieben lediglich der TIMI-Risiko-Score 
(HR 1.24, p=0.03) und die MO ≥1.4%LV (HR 3.63, p=0.004) als unabhängige, signifikante 
Prädiktoren klinischer Ereignisse übrig. 
Tab. 9 MACE-Vorhersageparameter in uni- und multivariater Cox-Regression 
Variable 
Univariate Schrittweise multivariate 
Hazard Ratio (KI) p Hazard Ratio (KI) p 
Raucherstatus 2.14 (1.12 - 4.1) 0.021 - - 
Anzahl erkrankter Herzkranzgefäße 1.42 (1.07 - 1.89) 0.017 - - 
Maximale CK-Konzentration 1.01 (1.00 - 1.02) 0.022 - - 
TIMI Risiko-Score 1.41 (1.27 - 1.58) <0.001 1.24 (1.08 - 1.44) 0.03 
LVEF ≤47% 4.38 (2.49 - 7.71) <0.001 - - 
Infarktgröße ≥19%LV 5.41 (2.78 - 10.53) <0.001 - - 
MO ≥1.4%LV 5.62 (3.12 - 10.12) <0.001 3.63 (1.35 - 7.9) 0.004 
KI=Konfidenzintervall 
 
Ergänzend zu diesen Ergebnissen wurden verschiedene Modelle für die Risikostratifizierung 
getestet, welche sowohl etablierte Risikofaktoren als auch MRT-Parameter umfassen. Die 
Tab.10 zeigt die vier schrittweise erweiterten Modelle für die Vorhersage von MACE. 
Aufbauend auf dem allein bereits mit einer C-Statistik von 0.705 prognostisch wertvollen 
klinischen TIMI Risiko-Score (Modell 1) zeigte sich bei schrittweiser Hinzunahme der MRT-
Parameter LVEF ≤47% (Modell 2), Infarktgröße ≥19%LV (Modell 3) und MO ≥1.4%LV 
(Modell 4) eine schrittweise Zunahme der C-Statistik als Ausdruck eines jeweils zusätzlichen, 
unabhängigen prognostischen Wertes dieser Parameterkombination bis hin zu einem 
Kontingenzkoeffizienten von 0.801 bei Inklusion aller vier Parameter. Dabei fällt auf, dass die 
alleinige Hinzunahme der Infarktgröße (Modell 3) gegenüber der Vorstufe keinen 
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signifikanten Unterschied bedeutet. Bei Ergänzung der MO (Modell 4) ergab sich jedoch 
wieder ein signifikanter Unterschied gegenüber dem zweiten Modell. 
Tab. 10 C-Statistik: Zusätzlicher prognostischer Wert der MRT-Parameter 
Variable C-Statistik p 
Modell 1:  TIMI Risiko-Score 0.705 - 
Modell 2: TIMI Risiko-Score 
+ LVEF ≤47% 
0.761 
0.042 
(Modell 1 vs. Modell 2) 
Modell 3: TIMI Risiko-Score 
+ LVEF ≤47% 
+ Infarktgröße ≥19%LV 
0.786 
0.110 
(Modell 2 vs. Modell 3) 
Modell 4: TIMI Risiko-Score 
+ LVEF ≤47% 
+ Infarktgröße ≥19%LV 
+ MO ≥1.4%LV 
0.801 
0.036 

















6.1 Zentrale Aussagen und Beantwortung der Fragestellungen 
Die AIDA STEMI MRT-Substudie ist die bislang größte multizentrische, prospektive 
Untersuchung der prognostischen Relevanz von Kardio-MRT-Markern nach STEMI. Ziel der 
vorliegenden Arbeit war es, die prognostische Wertigkeit der MRT-Parameter Infarktgröße, 
MO, MSI und EF an einem großen, multizentrischen Patientenkollektiv zu überprüfen. Des 
Weiteren sollte herausgefunden werden, welcher der MRT-Marker derjenige mit der größten 
prognostischen Aussagekraft für das Überleben und das Auftreten kardiovaskulärer 
Ereignisse ist. 
In Anbetracht der oben dargestellten Ergebnisse lassen sich folgende Aussagen treffen: 
1. Die MRT-Parameter MO, Infarktgröße, MSI und EF korrelieren gut mit dem Auftreten 
von „Major Adverse Cardiac Events“ innerhalb eines Jahres nach STEMI. Mithilfe von 
EF, Infarktgröße und MO lässt sich eine schrittweise signifikante Verbesserung der 
Vorhersagewahrscheinlichkeit des traditionellen klinischen TIMI Risiko-Score 
erzielen. 
2. Der „potenteste“ MRT-Prognosemarker ist das Ausmaß der MO. Die MO hat einen 
größeren Einfluss auf MACE als etwa die EF oder die Infarktgröße und ist nach 
Adjustierung für die anderen Risikomarker als der einzige eigenständige Prädiktor 
neben dem TIMI Risiko-Score identifiziert worden. Patienten mit ≥1.4%LV MO haben 
ein 3.63fach erhöhtes Risiko für kardiovaskuläre Ereignisse. 
 
6.2 Prognoseabschätzung mittels kardialer MRT 
Das erste grundsätzliche Ergebnis dieser Dissertation ist, dass die MRT-Parameter EF, 
Infarktgröße, MSI und MO gut mit dem Auftreten kardiovaskulärer Ereignisse innerhalb eines 
Jahres nach STEMI korrelieren. 
Unsere Ergebnisse verdeutlichen, dass über die EF und klinische Risikofaktoren hinaus 
insbesondere das gleichzeitige Vorhandensein von MO und einer Infarktgröße ≥19%LV für 
das Mortalitätsrisiko von Postinfarktpatienten relevant ist. Folglich ist anhand der MRT-
Kriterien eine optimierte Risikostratifizierung hinsichtlich kardiovaskulärer Komplikationen 
nach Myokardinfarkt sehr gut möglich. Die hier präsentierten Ergebnisse fügen sich damit ein 
in eine lange Liste vorangegangener kleinerer Studien, die eine prognostische Bedeutung 
der MRT-Marker nach STEMI nachweisen konnten (z.B. Wu et al. 1998, Hombach et al. 
2005, Wu et al. 2008, Eitel et al. 2010, Hadamitzky et al. 2014). Während es sich dabei 
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jedoch stets um kleinere Patientenzahlen handelte und keine der Studien multizentrisch war, 
bestätigen unsere Ergebnisse erstmals die prognostische Relevanz der MRT in einer 
multizentrischen Untersuchung mit harten klinischen Endpunkten und an einem großen 
Patientenkollektiv. 
Die MRT bei Patienten mit AMI hat in den vergangenen Jahren stark an Bedeutung 
zugenommen. Der zentrale Grund hierfür ist neben dem technischen Fortschritt mit der 
Entwicklung leistungsfähigerer Scanner und optimierter Sequenzen vor allem die 
zunehmende Anerkennung der diagnostischen Möglichkeiten, ohne Strahlenbelastung in nur 
einer Untersuchung eine differenzierte Gewebecharakterisierung der strukturellen 
Myokardveränderungen nach AMI zu erhalten. Daneben können mechanische 
(Ventrikelruptur, Perikarderguss, Ventrikelthrombus) und arrhythmische (Periinfarktzone) 
Komplikationen frühzeitig erkannt werden. Auch eine prognostisch relevante 
rechtsventrikuläre Infarzierung wird sicher detektiert (Parazzolo Marra et al. 2010). Darüber 
hinaus erlaubt die MRT in unklaren Fällen von akutem Koronarsyndrom die Evaluation 
wichtiger Differentialdiagnosen wie Myokarditis oder Tako-Tsubo-Kardiomyopathie im selben 
Untersuchungsgang (Cury et al. 2008).  
Die MRT könnte in Zukunft den Goldstandard der vergangenen Jahre, die SPECT, ablösen 
(vgl. Abschnitt 3.4.6), da sie auch im direkten Vergleich der beiden Modalitäten bessere 
prognostische Daten liefert (Hadamitzky et al. 2014). Dies hätte neben logistischen Vorteilen 
(Notwendigkeit nur einer Untersuchung, relativ kurze Untersuchungszeit zur Erfassung vieler 
Variablen, flexiblere Terminierung der Untersuchung) nicht zuletzt auch eine geringere 
Strahlenbelastung für Patient und medizinisches Personal zur Folge. Darüber hinaus wird die 
MRT aber auch allein aufgrund ihrer oben beschriebenen Vielseitigkeit und der deutlich 
höheren räumlichen Auflösung als diagnostisch überlegen angesehen (Corocoran, Lee und 
Berry 2014). Auf der anderen Seite sind finanzielle Kosten sowie die flächendeckende 
Verfügbarkeit immer noch Nachteile der MRT. 
Die Gründe für den beobachteten Zusammenhang zwischen MRT-Parametern und klinischer 
Prognose sind vielfältig. Die Vorteile der Herz-MRT beruhen dabei wesentlich auf den 
Limitationen und Nachteilen der „klassischen“ Risikomarker: Diese können die 
pathophysiologischen Vorgänge und Resultate des ablaufenden oder abgelaufenen Infarktes 
nur indirekt widerspiegeln – sie tun dies beispielsweise in Form klinischer Symptome wie 
beim TIMI Risiko-Score (die immer auch durch andere biologische Vorgänge beeinflusst 
werden, nicht nur durch die Myokardnekrose), durch Ableitung elektrischer Potenziale im 
Falle der ST-Hebungs-Rückbildung (die letztlich nur ein Ausdruck der elektrischen Funktion 
des Herzens sind, nicht aber der Gewebsintegrität oder gar der Pumpleistung) oder durch 
Darstellung des Gefäßstatus wie im Falle in der TIMI-Flussbestimmung (nicht jedoch des 
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Gewebsstatus). Die EF als wesentlicher „klassischer“ Risikomarker kann zwar direkt die 
Funktion des Herzens abbilden, wird dabei jedoch durch schwerwiegende Limitationen wie 
das „Myocardial Stunning“ eingeschränkt, wenn sich große Myokardabschnitte im Verlaufe 
nach Infarkt noch erholen können (vgl. Abschnitt 3.4.3). 
Im Herz-MRT dagegen kann die konkrete Pathologie unter verschiedenen Gesichtspunkten 
(akute Gewebsveränderungen, irreversible strukturelle Schäden, mikrovaskulärer Status, 
Pumpfunktion) direkt bildlich dargestellt und vermessen werden. 
 
6.3 Die einzelnen MRT-Parameter im Vergleich 
In früheren Untersuchungen mit direktem Vergleich der prognostischen Wertigkeit von 
Infarktgröße und MO finden sich widersprüchliche Ergebnisse (vgl. Hombach et al. 2005, 
Lund et al. 2007, de Waha et al. 2010, Hadamitzky et al. 2014). Unserer Untersuchung 
zufolge ist die MO nach multivariater Cox-Regression mit Adjustierung für andere 
Risikofaktoren der einzige verbleibende MRT-Risikomarker für MACE und somit als der 
prognostisch relevanteste MRT-Parameter anzusehen. Zudem zeigt unser 
Kombinationsmodell (Tab. 10), dass sich die Vorhersagewahrscheinlichkeit der C-Statistik 
bei Hinzufügen der Infarktgröße allein nicht signifikant vom vorherigen Modell unterscheidet. 
Erst bei weiterem Hinzufügen der MO ergibt sich eine signifikante Erhöhung der C-Statistik 
zusätzlich zur EF und dem klinischen Risikoscore. Dies steht im Einklang mit den 
Ergebnissen von de Waha et al. (2010) und Hadamitzky et al. (2014). 
Unsere Resultate unterstreichen somit die große Bedeutung der mikrovaskulären 
Durchblutung nach Reperfusion des Infarktgefäßes. Die MO scheint am Besten in der Lage 
zu sein, irreversiblen und damit klinisch auch langfristig relevanten Myokardschaden zu 
demarkieren. Bereits frühere Untersuchungen haben eine enge kausale Beziehung zwischen 
MO und pathologischem Ventrikel-„Remodelling“ nahegelegt (z.B. Gerber et al. 2000, 
Nijveldt et al. 2008), höchstwahrscheinlich bedingt durch eine erhöhte Steifheit des 
obstruierten Gewebes, verminderte Dehnbarkeit und Behinderung der physiologischen 
Reparaturprozesse. Dieses „Remodelling“ wiederum führt auf Dauer zu exzentrischer 
Hypertrophie mit erhöhtem Wandstress und schlechter werdender Auswurfleistung, was den 
Zusammenhang mit MACE oder - konkret gesagt - Klinikaufnahmen aufgrund von 
Herzinsuffizienz und auch einen Teil der kardial bedingten Todesfälle erklären könnte. 
Die Infarktgröße bleibt dennoch ein wichtiger Risikomarker, der ebenfalls gut mit dem 
Auftreten von MACE korreliert und in Kombination mit der MO prognostisch besonders 
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wertvoll ist. Auch die Ejektionsfraktion korreliert unseren Ergebnissen zufolge gut mit der 
klinischen Prognose, Infarktgröße und MO haben jedoch eine höhere prognostische Potenz.  
Theoretische Überlegungen können den Vorteil der strukturellen Marker Infarktgröße und 
MO gegenüber dem Funktionsparameter EF gut erklären: Einerseits ist die EF von Natur aus 
die von der Infarktgröße abhängige Variable (Lund et al. 2007). Andererseits schwankt sie 
kurzfristig durch Effekte wie „Stunning“ oder Kompensation nach der akuten Infarktphase, 
welche auf die langfristige Prognose jedoch keinen zwingenden Einfluss haben (s.o.). 
Auch der MSI zeigte in unserer Studie einen signifikanten Zusammenhang mit der Prognose, 
wenngleich der Parameter aufgrund seiner engen Korrelation mit dem Parameter 
Infarktgröße in der Cox-Regressionsanalyse nicht weiter berücksichtigt wurde. Schon in 
früheren Untersuchungen war dem MSI große prognostische Relevanz zugeschrieben 
worden (Eitel et al. 2010). Besonders wertvoll ist der MSI zur Messung des Therapieerfolgs 
im Rahmen klinischer Studien, da er neben dem reinen Endresultat auch die Größe des 
überhaupt möglichen Schadens („Area at Risk“) einbezieht.  
 
6.4 Schwellenwerte im Literaturvergleich 
Klein et al. (1967) berechneten anhand eines theoretischen Modells, dass ab einem Anteil 
von etwa 20 - 25% inaktivierten Myokards (ungeachtet der pathologischen Ursache) das 
benötigte Maß an Verkürzungsfähigkeit der Muskelfasern zur Aufrechterhaltung des 
normalen Schlagvolumens deren physiologische Kapazität übersteige und somit dauerhaft 
eine Ventrikelvergrößerung eintrete, um dennoch genug Blut auswerfen zu können.  
Gaudron et al. (1993) bestätigten einen Schwellenwert von 20% Infarktgröße für das 
„Remodelling“ nach 3 Jahren in einer klinischen Studie, in der die Infarktgröße anhand von 
Wandbewegungsstörungen abgeschätzt wurde. Auch in der SPECT wurde der 
Zusammenhang an Patienten untersucht und ein Cut-Off von 25% Infarktgröße für eine 
relevante EF-Abnahme im folgenden Jahr gefunden. In der MRT schließlich fanden Lund et 
al. (2007) für einen Schwellenwert von ≥24% des LV-Volumens eine optimale Sensitivität 
von 92%, Spezifität von 93% und statistische Genauigkeit von 93%. In den Daten von Larose 
et al. (2010) identifizierte eine (früh gemessene) LE-Infarktgröße von ≥23% des LV-
Volumens eine spätere LV-Dysfunktion mit einer Sensitivität von 89% und einer Spezifität 
von 74%. 
Der in unserer Arbeit gefundene Cut-Off von 19% der LV-Volumenmasse ist gemessen an 
diesen Vorerkenntnissen etwas geringer, zeigt dabei allerdings auch nicht das 
„Remodelling“, sondern die Gesamtprognose (MACE) an. 
70 
 
6.5 Multiparametrischer Ansatz der Prognoseprädiktion 
Neben der MO benennen die Ergebnisse unserer multivariaten Analyse noch den TIMI 
Risiko-Score als eigenständigen Prognosemarker, mit einer Zunahme des Ereignisrisikos um 
24% pro Punkt. Er beruht vor allem auf klinischen Symptomen und routinemäßig erhobenen 
Untersuchungsergebnissen und ist damit natürlich um einiges einfacher anzuwenden als die 
kardiale MRT. Dennoch zeigen die Ergebnisse unserer C-Statistik auch, dass eine 
Kombination der beiden „Prognosewerkzeuge“ TIMI-Score und MRT die prognostische 
Trefferwahrscheinlichkeit signifikant erhöht.  
Im Zuge der Optimierung der Risikostratifizierung nach STEMI fanden in der jüngeren 
Vergangenheit schon andere Autoren Hinweise darauf, dass ein solcher 
„multiparametrischer Ansatz“ die Prognose wohl besser einschätze als ein einziger 
Parameter allein (Di Bella et al. 2013). Dies ist nicht zuletzt auch aus pathophysiologischer 
Sicht einleuchtend, da die Verläufe eines AMI sehr unterschiedlich sein können und 
arrhythmische Komplikationen mit der Gefahr des plötzlichen Herztodes ebenso beinhalten 
wie chronische Folgeerkrankungen und nicht-plötzlichen Herztod (Pascale et al. 2009, Di 
Bella et al. 2013). Somit erhöht die Kombination mehrerer klinisch relevanter Parameter auch 
die Wahrscheinlichkeit, prognostische Aussagen über diese Früh- und Spätfolgen treffen zu 
können. Die Kombination von TIMI-Score, EF, Infarktgröße und MO könnte zur Erstellung 
und Validierung eines optimierten klinischen „Scores“ verwendet werden. 
 
6.6 Schlussfolgerungen für die Praxis 
 
6.6.1 Implikationen für die kardiologische Forschung 
Die hier gefundenen Ergebnisse beinhalten große potentielle Relevanz für die kardiologische 
Wissenschaft einerseits und für den individuellen Patienten und seine Therapie andererseits. 
Auf der Ebene der kardiologischen Forschung ist unser Hauptergebnis unmittelbar relevant: 
Die Problematik der Surrogatmarker für klinische Studien ist bereits beschrieben worden 
(Abschnitt 3.3); die MRT-Marker könnten und sollten in Zukunft an Stelle der üblichen 
klinischen Endpunkte Mortalität und MACE in Reperfusionsstudien eingesetzt werden, um 
benötigte Patientenzahlen und Kosten reduzieren und dennoch Effekte von 
Therapiemaßnahmen auf die klinische Prognose mit größtmöglicher Genauigkeit 
nachweisen zu können. 
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Einer Berechnung von Thiele et al. (2006) zufolge kann die Verwendung der Infarktgröße als 
Surrogatendpunkt eine Verkleinerung der Stichprobengröße um 80-91% ermöglichen, je 
nach erwarteter Veränderung der Parameters durch die zu testende Therapie. Diese 
Berechnung wurde zwar anhand kleiner Studien und im „historischen“ Vergleich zur SPECT-
Infarktgrößenmessung durchgeführt, gibt aber einen Anhaltspunkt. 
Aus den Ergebnissen dieser Dissertation lässt sich schließen, dass die MO als prognostisch 
wertvollster MRT-Parameter in künftigen Studien bevorzugt verwendet werden sollte, da die 
MO einen größeren Einfluss auf die klinische Prognose ausübt als die anderen MRT-Marker 
sowie die konventionellen und etablierten klinischen Prädiktoren. Darüber hinaus erscheint 
eine Zusammenschau mehrerer MRT-Parameter – die ohnehin gemeinsam erfasst werden - 
und vielleicht auch eine Kombination mit klinischen Variablen sinnvoll. Diese zu einem 
prognostischen „Score“ zusammenzufassen, welcher auch als Surrogatmarker in 
Reperfusionsstudien genutzt werden kann, könnte zudem eine Fragestellung zukünftiger 
Arbeiten sein. Ein denkbarer Ansatz ist das anhand unserer Daten erstellte Modell aus TIMI 
Risiko-Score und drei MRT-Parametern, welches mit einer C-Statistik von 0,801 einen 
großen Zusammenhang  mit dem Auftreten „klinischer Events“ aufweist. 
Im Ausblick auf die Zukunft der Herzinfarktforschung haben die Autoren White und Chew in 
ihrem Review „Acute Myocardial Infarction“ im Lancet 2008 (White et al. 2008) die 
Vermutung geäußert, dass es wohl weniger bahnbrechende neue Therapiemittel als 
vielmehr eine umfassende Optimierung der bereits bekannten Strategien sei, welche die 
Therapie des AMI in Zukunft verbessern werde. Angesichts dieser Einschätzung, angesichts 
des steigenden ökonomischen Drucks – und angesichts einer unübersichtlichen Vielzahl an 
Forschungsarbeiten auf diesem Gebiet – erscheint eine Verbesserung der Korrelation von 
Surrogatmarkern mit der Prognose sowie eine Vereinheitlichung der Endpunkte solcher 
Optimierungsstudien unausweichlich, um Therapieergebnisse in Zukunft besser vergleichen 
und klarere Aussagen treffen zu können. Die Surrogatmarker der MRT stellen hier, gerade 
auch in Kombination mit etablierten Risiko-Scores, einen Fortschritt dar. 
 
6.6.2 Bedeutung für den Patienten 
Direkte Relevanz kann die prognostische Aussage einer MRT-Untersuchung für den 
Patienten selbst haben; eine Rückmeldung über konkrete Schäden am Herzen kann in 
Einzelfällen psychologisch eine große Rolle spielen. Unlängst erwies sich eine durch das 
Infarkterleben ausgelöste Depression als starker unabhängiger Risikofaktor für eine erhöhte 
kardiovaskuläre Mortalität und eine langsamere und schlechtere Rehabilitation (Frasure-
Smith et al. 1993, Ladwig et al. 1994). Der eindeutige Nachweis eines „aborted MI“, also 
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eines abgewendeten Myokardinfarktes, welcher mit einer exzellenten Prognose verbunden 
ist und mithilfe der MRT als Goldstandard gelingt (Eitel et al. 2009), ist in diesem Kontext für 
den betroffenen Patienten möglicherweise eine hilfreiche und richtungsweisende Information. 
Andersherum könnte auch die Mitteilung einer ernsten Prognose zur Verbesserung der 
Compliance bei der Langzeittherapie beitragen. Eine möglichst genaue und sichere 
Prognoseeinschätzung könnte in jedem Falle beim individuellen Patienten zu einer 
bestmöglich-konstruktiven Verarbeitung des Krankheitserlebnisses beitragen. 
 
6.6.3 Perspektiven für die individuelle Therapie 
Auf therapeutischer Seite könnten die Ergebnisse dieser Untersuchung langfristig zur 
Verbesserung der Patientenversorgung beitragen. So können die MRT-Parameter, auch in 
Kombination mit dem TIMI Risiko-Score, eine Möglichkeit zur Einteilung der Patienten in 
Risikogruppen bieten. In Zeiten knapper werdender ökonomischer, zeitlicher und personeller 
Ressourcen wird eine solche schnelle Risikoeinschätzung im klinischen Alltag immer 
wichtiger, um eine angemessene Allokation der Ressourcen zu gewährleisten. Somit 
könnten Transportwege, invasive Maßnahmen und eine optimale Pharmakotherapie besser 
geplant werden. Je nach Prognose können vielleicht manche Patienten schneller rehabilitiert 
werden, während andere einer genaueren medikamentösen Einstellung oder einer ICD-
Versorgung bedürfen. Der individuelle Therapieerfolg könnte optimiert, kardiovaskuläre 
Ereignisse wie auch unnötige Kosten vermieden werden. 
Im Folgenden werden einige absehbare Möglichkeiten diskutiert. 
Im konkreten Beispiel der ICD-Versorgung ist die gängige Praxis zur Therapieentscheidung 
anhand der EF derzeit nicht zufriedenstellend (Pascale et al. 2009): Laut aktueller Leitlinien 
wird eine ICD-Prävention nach Infarkt empfohlen für Patienten mit einer EF<30-40% und 
NYHA-Klasse II oder III sowie für Patienten mit einer EF<30-35% und NYHA-Klasse I (Zipes 
et al. 2006).  
Lediglich für eine Hochrisikogruppe mit extrem schlechter EF (<30%) konnte die ICD-
Implantation als erfolgreiche Maßnahme zur Prävention des plötzlichen Herztods bislang 
ausreichend validiert werden (Moss et al. 2002). Dennoch kann man eigentlich nicht allen 
Patienten dieser Hochrisikogruppe generell eine ICD-Implantation empfehlen, da selbst unter 
ihnen ein plötzlicher Herztod mit einer Inzidenz von 10% noch relativ selten auftritt 
(Greenberg et al. 2004). Einer anderen Erhebung von Bardy et al. (2005) zufolge ist die Rate 
angemessener ICD-Schocks etwa 5,1% pro Jahr - sodass ein Großteil dieser Patienten 
nachträglich betrachtet eigentlich keiner ICD-Versorgung bedurft hätte.  
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Zudem handelt es sich bei Patienten mit einer EF<30% auch nur um eine Minderheit. Einer 
größeren Untersuchung zufolge haben aber Patienten mit einer EF zwischen 30 und 40 eine 
ähnliche Arrhythmierate wie die Hochrisikogruppe EF<30% (Buxton et al. 2002), in der 
Untersuchung von Pascale et al. (2009) hatten 1/3 der Patienten mit lebensbedrohlichen 
Arrhythmien zuvor sogar eine EF>40% aufgewiesen. Eine große Metaanalyse mit 7295 
Patienten (Bailey et al. 2001) ergab für die Vorhersage von Arrhythmie-Ereignissen eine 
Sensitivität der EF von nur 59% und eine Spezifität von 78%. Somit scheint die EF allein als 
Richtwert keine klaren Therapieentscheidungen zu ermöglichen. Die Notwendigkeit einer 
verfeinerten Risikostratifizierung wird schon seit Jahren geäußert (u.a. bei Reynolds et al. 
2003, Dagres und Hindricks 2013). 
Darüber hinaus ist zu bedenken, dass z.B. die EF als Marker nicht einmal „spezifisch“ den 
plötzlichen Herztod vorhersagen kann, da sie gleichzeitig auch in gewissem Maße ein 
Risikomarker für nicht-plötzliche Herztode (also Todesfälle durch Herzinsuffizienz, Reinfarkt 
etc.) ist. Selbst wenn die EF also ganz eindeutig ein hohes Risiko anzeigte, so wäre dies 
immer noch keine klare Indikation für eine ICD-Versorgung, da ein ICD schließlich nur den 
plötzlichen Herztod, nicht aber alle anderen Todesursachen beeinflussen kann. Ein Großteil 
solcher Patienten würde also immer noch nicht vom ICD profitieren, da sie gleichzeitig ein 
„konkurrierendes“ Risiko für einen nicht-plötzlichen Herztod haben (Dagres und Hindricks 
2013). 
Eines der Ziele für die Zukunft muss somit auch sein, exaktere Indikationen stellen zu 
können, um die verfügbaren Therapien in optimaler Weise einzusetzen. Das MRT könnte auf 
Grundlage unserer Ergebnisse hierfür eine sehr vielversprechende und wertvolle Modalität 
sein. Insbesondere die MO könnte dabei helfen, jene Patienten zu identifizieren, die trotz gut 
erhaltener Ejektionsfraktion ein erhöhtes Risiko für ein pathologisches „Remodelling“ des 
Herzmuskels und somit für Arrhythmien haben und daher von einem ICD profitieren könnten. 
Weiterhin ist die Rolle von Hämorrhagie und Periinfarktzone in dieser Hinsicht zu überprüfen. 
Letztere verspricht vom Konzept her auch zunächst einmal eine große „Spezifität“ für 
lebensgefährliche Arrhythmien und somit für eine ICD-Indikation.  
Andersherum gibt es, wie bereits geschildert, Patienten mit stark herabgesetzter EF, welche 
dennoch keiner ICD-Implantation bedürften. Auch an dieser Stelle könnten moderat 
ausgeprägte MRT-Parameter wie z.B. die Infarktgröße hilfreich sein, eine herabgesetzte EF 
als „Myocardial Stunning“ zu identifizieren und zunächst einmal - unter regelmäßigen 
Nachkontrollen - auf eine ICD-Versorgung zu verzichten. Eine solch konkrete MRT-basierte 
Entscheidungsfindung müsste in zukünftigen prospektiven Studien getestet und validiert 
werden. Bislang liegen dazu allerdings keine Daten vor.  
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Auch für andere Infarktfolgen wie etwa die chronische Herzinsuffizienz können die anhand 
unserer Ergebnisse definierten Schwellenwerte klinische Relevanz haben: Ab einer 
Infarktgröße von ≥19% der LV-Volumenmasse sollten Patienten besser überwacht und 
nachkontrolliert werden, da sie ein mehr als fünffach erhöhtes Risiko für kardiovaskuläre 
Komplikationen im Folgejahr haben. Im Einklang mit den Ergebnissen von Lund et al. (2007) 
wäre zu überlegen, ob ab einem solchen Grenzwert eine intensivere Therapie mit 
Medikamenten angezeigt sein könnte, die der Herzmuskelremodellierung entgegenwirken 
(z.B. frühzeitige Aldosteronantagonisten trotz erhaltener EF). Auch die MO-Schwelle von 
1.4%LV könnte zu diesem Zweck nützlich sein, da MO ein direkter Risikofaktor für ein 
solches „Remodelling“ ist. 
Die heute etablierte Akuttherapie des AMI zielt vor allem auf Reduzierung der Infarktgröße 
(schnelle Reperfusion) und Abschirmung neurohumoraler Einflüsse (ß-Blocker, ACE-
Hemmer). Trotzdem ist die Prognose nach Infarkt immer noch sehr ernst, was den 
Gedanken nahelegt, dass eine wesentliche pathophysiologische Komponente therapeutisch 
noch nicht erfasst wird (Seropian et al. 2014). Unsere Ergebnisse stützen die bereits von 
anderen Autoren geäußerte Vermutung, dass es sich dabei um den mikrovaskulären Status 
handeln könnte. 
Um die Prognose nach AMI ganz allgemein zu verbessern, ist in den vergangenen Jahren 
der mikrovaskuläre Status des Infarktpatienten vermehrt in den Mittelpunkt der 
Therapiebemühungen gerückt. Es gibt jedoch bislang keine Nachweise, dass MO durch 
irgendeine Maßnahme (außer durch eine möglichst kurze Ischämiezeit) beeinflusst werden 
kann oder man durch eine Maßnahme gar das Outcome verbessert (Wu et al. 2012).  Ein 
Medikament wie der Glykoprotein-IIb/IIIa-Inhibitor Abciximab (Thiele et al. 2012) oder eine 
interventionelle Maßnahme wie die Thrombus-Aspiration (Fröbert et al. 2013) sind Beispiele 
für dieses fehlende Therapieansprechen. 
Die MRT bietet theoretisch die Möglichkeit, das Ergebnis solcher Therapiestrategien direkt 
zu visualisieren. Ob und inwieweit das Auftreten erheblicher MO (und damit eine schlechtere 
Prognose) beim individuellen Patienten mit Intensivierung einer spezifischen Therapie positiv 
beeinflusst werden kann, ist derzeit nicht absehbar und kann nur Fragestellung zukünftiger 
Arbeiten sein. 
Zwei weitere Diskussionsthemen im Kontext der flächendeckenden Anwendung der MRT 
nach Infarkt sollen an dieser Stelle lediglich angedeutet werden: Der Kostenfaktor bzw. die 
Kostenübernahme seitens der Krankenkassen - und die praktische Verfügbarkeit in kleineren 
Krankenhäusern. Darüber hinaus schränken noch die Kontraindikationen die Anwendbarkeit 
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ein, insbesondere bei schwer kranken Patienten und solchen mit (nicht-MRT-geeigneten) 
ICD oder anderen Metallimplantaten. 
 
6.7 Limitationen 
Die vorliegende Untersuchung weist einige Einschränkungen auf, die im Folgenden 
dargestellt und diskutiert werden sollen. Die Bilderhebung der hier beschriebenen Studie 
fand in acht verschiedene Kliniken statt, sodass eine gewisse Inhomogenität in den 
praktischen Abläufen nicht auszuschließen ist. Auch wurde MRT-Hardware verschiedener 
Hersteller genutzt. Dennoch handelte es sich um sorgfältig nach ihrer Erfahrung ausgewählte 
Kliniken, die allesamt das identische MRT-Protokoll befolgt haben. Zudem erfolgte die 
Analyse der Rohdaten an zentraler Stelle mit einheitlicher Software.  
In Bezug auf die Bildanalyse muss erwähnt werden, dass die Infarktgrößenmessung mittels 
MRT bislang noch nicht standardisiert wurde und es unklar ist, ob die hier verwendete 
Detektionsmethode mit 5 Standardabweichungen vom gesunden Referenzmyokard den 
besseren prognostischen Wert gegenüber anderen Methoden aufweist (vgl. Abschnitt 3.6.2). 
Des Weiteren hatten einige der untersuchten Patienten nur inkomplette MRT-Aufnahmen, 
was meist mangelnder Bildqualität geschuldet ist. Dies birgt grundsätzlich das Potenzial 
eines Selektionsbias. Jedoch hielt sich die Anzahl der Patientenausschlüsse in Grenzen, 
sodass die Verfälschung nicht allzu groß sein dürfte.  
Zudem liegt schon im Studiendesign (Ausschluss von Patienten mit z.B. Nierenversagen) die 
Gefahr begründet, dass möglicherweise Hochrisikopatienten systematisch ausgeschlossen 
wurden und somit in der Studienpopulation unterrepräsentiert sind. Andererseits bezieht sich 
aber auch die klinische Relevanz dieser Ergebnisse ohnehin nur auf Patienten, bei denen 
eine MRT-Untersuchung grundsätzlich möglich ist. 
Eine weitere Limitation der Aussagekraft des Vergleichs der Prognoseparameter liegt in der 
Begrenzung dieses Vergleichs auf die bereits etablierten Marker. Vielversprechende neue 
MRT-Parameter wie die Hämorrhagie oder die Periinfarktzone konnten aus verschiedenen 
Gründen nicht berücksichtigt werden (siehe Abschnitte 3.7.5 und 3.7.6). Die 
wissenschaftliche Forschung im Bereich der kardialen MRT beim AMI entwickelt sich derzeit 
sehr schnell; die hier dargelegten Ergebnisse stellen somit nur eine „Bestandsaufnahme“ 
zum aktuellen Zeitpunkt dar. 
Eine letzte, wesentliche Limitation der hier vorliegenden Ergebnisse ist die mit 52 
Ereignissen bei 738 Studienteilnehmern recht geringe „Ereignis-Zahl“ (7% aller Patienten). 
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Trotz großer Studienpopulation wird die statistische Aussagekraft der Ergebnisse dadurch 
eingeschränkt (insbesondere für die Robustheit der multivariaten Analysen wäre eine höhere 
Eventzahl vorteilhaft gewesen). Wir können somit nicht ausschließen, dass eine höhere 
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Die kardiale Magnetresonanztomographie (MRT) ermöglicht als nicht-invasives bildgebendes 
Verfahren, nach einem akuten Myokardinfarkt (AMI) das genaue Ausmaß der 
Myokardschädigung in-vivo zu visualisieren und zu quantifizieren. Durch die Detektion des 
Myokard- und Reperfusionsschadens können prognostische Informationen für das 
gesundheitliche Folgerisiko nach Infarkt gewonnen werden. Eine solche Risikoeinschätzung 
anhand von MRT-Prognoseparametern ist für die Weiterversorgung und Rehabilitation des 
Patienten und auch für die kardiologische Forschung von großem Interesse. 
Das Ziel dieser Arbeit ist es, die prognostische Relevanz der MRT-Parameter erstmals in 
einer ausreichend großen, multizentrischen Studie zu bestimmen und unter den derzeit am 
besten validierten Markern Ejektionsfraktion (EF), Infarktgröße, „Myocardial Salvage Index“ 
(MSI) und Mikrovaskuläre Obstruktion (MO) denjenigen mit der größten prognostischen 
Aussagekraft zu ermitteln. 
Der zu diesem Zwecke verwendete Datensatz entstammt der multizentrischen MRT-
Substudie der AIDA STEMI Studie, welche mit 795 untersuchten Patienten die bislang 
größte MRT-Studie bei AMI überhaupt ist. Innerhalb von 3 bis 10 Tagen nach Infarkt wurden 
die Patienten einer MRT-Bildgebung unterzogen. Der Nachbeobachtungszeitraum für den 
kombinierten Endpunkt „Major Adverse Cardiac Events“ (MACE) aus Tod, Reinfarkt und 
Klinikaufnahme aufgrund von Herzinsuffizienz betrug 12 Monate. 
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Nach Berücksichtigung von Ausschlusskriterien wurden 738 Infarktpatienten mit komplettem 
MRT durch erfahrene, verblindete Untersucher analysiert und statistisch ausgewertet. 
Statistisch signifikante Korrelation zwischen MRT-Parametern und dem Auftreten von MACE 
in der Follow-Up-Periode fand sich für die MRT-Parameter Infarktgröße, MSI, MO, EF und 
das linksventrikuläre endsystolische Volumen.  
Auf Grundlage von ROC-Kurven wurde für alle vier MRT-Marker die jeweilige „Area under 
the curve“ berechnet und somit der optimale Schwellenwert für die Prädiktion von MACE 
bestimmt: eine LVEF ≤47% (AUC: 0.69 [0.66-0.73]; p<0.001), eine Infarktgröße ≥19%LV 
(AUC: 0.72 [0.69-0.76]; p<0.001), ein „Myocardial Salvage Index“ ≤35 (AUC: 0.7 [0.66-0.74]; 
p<0.001) und eine MO ≥1.4%LV (AUC: 0.73 [0.69-0.76]; p<0.001). 
In einer multivariaten Cox-Regressionsanalyse wurde der Einfluss verschiedener Parameter 
auf den kombinierten klinischen Endpunkt untersucht. Nach Adjustierung für die anderen 
Variablen verblieben die Parameter TIMI Risiko-Score und MO als einzige eigenständige 
prognostische Variablen. Die MO ist somit als der prognostisch relevanteste MRT-Marker 
nach AMI anzusehen. 
Mithilfe der C-Statistik (Kontingenzkoeffizient nach Pearson) wurden verschiedene Modelle 
der Kombination etablierter Prognosemarker getestet. Dabei zeigte sich auf Basis des TIMI 
Risiko-Scores eine schrittweise signifikante Zunahme der C-Statistik bei Ergänzung durch 
die Parameter EF sowie Infarktgröße und MO auf am Ende 0.801 bei Berücksichtigung aller 
vier Variablen. 
Diese Ergebnisse belegen erstmals in einer ausreichend großen, multizentrischen Studie mit 
harten klinischen Endpunkten, dass die Messparameter der kardialen MRT Infarktgröße, 
MO, MSI und EF prognostisch relevant sind und insbesondere die MO und die Infarktgröße 
einen Einfluss auf die Prognose ausüben, welcher über den Wert etablierter Risikomarker 
hinausgeht. Herausragende Bedeutung kommt dabei der MO zu, welche der potenteste 
MRT-Prädiktor für kardiovaskuläre Ereignisse ist. 
In kommenden kardiologischen Studien sollten somit die MRT-Surrogatmarker für klinische 
Endpunkte berücksichtigt werden. Zudem könnten sie für den klinischen Alltag die 
Möglichkeit bieten, die Patientenversorgung enger an die individuelle Prognose anzupassen. 
Inwieweit eine solche Risikostratifizierung zu therapeutischem Erfolg führt, muss 
Gegenstand weiterer klinischer Studien sein. In beiden Fällen erscheint jedoch ein 
multiparametrischer Ansatz aus klinischen Variablen und MRT-Parametern der Verwendung 
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